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IXTRODn'TIOX 

La  médecine  moderne  est  en  constante  transl'ormation .  Les  opinions 
d’hier  ne  sont  [)as  celles  de  demain.  Le  progrès  biologi([ue  impose  des 
rélormes.  Oi',  la  médecine,  but  ultime  de  toute  découverte,  étudiant 
l’acte  morbide  et  cherchant  à  en  corriger  la  gravité,  tire  son  prolit  de 
tout  ce  ([ue  lui  ap])ortent  les  sciences  d’analyse,  cpTil  s’agisse  île 
chimie,  de  phvsiipie  ou  de  bactériologie.  Il  laut  j)Our  ipie  ce  prolit 
soit  complet,  (jue  l’adaptation  médicale  soit  longuement  réllécbie.  I>e 
j)hénomène  morbide  échap])e  en  cITet  beaucoup  |)lus  ((ue  le  phénomène 
normal  au.\  lois  immuables  des  sciences  exactes.  On  i)cut  dire  ipie  la 
vie  est  une  résistance  aux  lois  mathémati(|ues,  (pie  diie  de  cette  vie 
(juand  elle  est  anormale  ?  (amibien  par  exemple  les  études  modernes 
ont  découvert  de  complexité  au  simple  sympti'nne  des  ledcmes  ?  11 
était  si  facile  de  les  comprendre  avec  les  lois  d'osmose  des  cristalloïdes, 
ipie  la  rétention  chlorurée  avait  couronnées  !  ICt  l’écpiilibre  calcémi- 
(pie,  comme  il  se  com])li(pie  |)ar  l’intervention  des  vitamines  et  des 
hormones  parath vroïdiennes  !  Lt  la  guérison  des  maladies  infec¬ 
tieuses,  comme  elle  devient  siirprimante  après  la  notion  des  bactério- 
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pexies  !  Autant  de  sujets,  autant  de  prolilèiues.  (Vest  une  erreur  de 
croire  ([ue  la  médecine  est  déliuitivemeul  libérée  de  ses  assises  biolo¬ 
giques.  Et  c’est  dans  le  but  d’établir  au  contraire  cette  liaison  plus 
intime  que  j’ai  choisi  comme  sujet  de  mon  cours  de  11)34,  l’étude 
des  traversées  de  l'organisme.  Quoi  de  plus  riche  en  enseignement 
que  de  voir  comment  certaines  substances  ou  certains  cor[)s  traversent 
l’organisme,  comment  celui-ci  s’y  adapte,  réagit,  lléchil,  comment  la 
pathologie  en  découle  ?  Certes,  voilà  un  vaste  programme;  je  n'ai  pu 
dans  ce  livre  ([u’aborder  (|uel(iues  traversées.  La  traversée  de  l'orga¬ 
nisme,  et,  en  cela,  je  n’entends  cpic  la  traversée  humorale  et  tissulaire 
et  non  la  traversée  digestive  (pie  j’ai  systématiquement  laissée  de  côté, 
c’est  un  monde.  C’est  toute  la  physiologie,  toute  la  iiathologie .  Je  n’ai 
pas  la  prétention  de  traiter  en  entier  un  sujet  aussi  vaste.  Mais  j’ai 
parcouru  (piebpies  trajectoires  simples  et  ce  taisant,  j  ai  essayé  de 
tirer  profit  des  recherches  modernes.  Cette  manière  de  laire  a  l'appro¬ 
bation  des  médecins  et  des  étudiants  qui  ont  suivi  mon  cours  et  à  cpii 
je  dédie  ce  livre. 


Mars  nKi'i. 
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LFS  TRA\ERSEFS  DE  L'ORGANISME 


Dans  le  rè,ifne  végétal  comme  tlans  le  règne  animal,  la  conservation 
lies  especes  et  îles  iniliviiliis  est  assurée  par  un  processus  ilc  ilélense 
permanente.  De  sa  naissance  à  sa  mort,  l’iniliviilu  est  en  éternelle 
lutte.  Avec  une  constance  régulière,  il  vit  en  alerte,  les  ilélaillances  île 
celte  alerte  conslituant  la  ])alhologie.  On  peut  considérer  la  maladie,  en 
ellel,  comme  le  conllil  d’un  organisme  et  d  un  agent  e.vlérieur.  l’orga¬ 
nisme  défendant  sa  personnalité,  l’agent  extérieur  lui  faisant  perdre 
cette  personnalité. 

La  conservation  est  obtenue  par  la  réalisation  de  deux  modes  réac¬ 
tionnels  ; 

I,  iililisulioii. 
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Prenons  un  être  monocellulaire,  un  leucocyte,  par  exem|)le,  et  élu 
liions  ses  l'éactions.  Idaçons  dans  son  voisinage  un  grain  microsco¬ 
pique  d’amidon.  Le  leucocyte  se  dirige,  par  un  ])seudopodisme  actif, 
vers  le  grain  d’amidon  a  jouté,  par  une  force  curieuse  que  l’on  a  nommée 
le  chitniolactisme.  Mais  ce  mot  ne  fait  que  voilei'  notre  ignorance. 
Lette  orientation  n’est  jjas  un  lait  d’éducation,  il  n’y  a  pas  de  souvenir 
cellulaire  dans  le  sens  que  lui  donne  .Mkt.m.xiI'.oi  !■ .  La  cellnle  n’a 
jamais,  dans  sa  vie  antérieure,  personnelle  ou  ancestrale,  subi  de  sem¬ 
blables  iniluences.  11  tant  admettre  que  certaines  substances  émellent 
lies  ondes  d  un  genre  inconnu  (|ue  reçoit  la  cellnle  et  qui  dirigent  son 
orientation  et  sa  marebe.  La  cidlule  possède  des  récepteurs  que  nous 
ignorons  et  les  substances  inorganiipies  émettent  des  ondes  dont  nous 
ignorons  imcoie  plus  la  nature.  Il  y  a  donc  deux  |)bénoménes  dans  le 
ebimiolaetisme  ipii  a|)|>aiiiennent  cbacun  à  l’olqel  observé.  L’elémenl 
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\  1  \  ;ui  I  ;i  coin  me  c‘;i  rncli'i'i  st  i(|  lie  lu  |■éee|»llVllé.  ()r,  eelte  réceptivité  est 
indispensable  à  la  vie.  ('diacpii'  être  biimain  s’orfi'anise  dans  ce  but, 
poui  aboutii'  a  I  utilisation.  Si^  di*plaeant  dans  1  espace,  Pétre  cberche 
sa  nourriture.  lU-prenons  nos  leucocytes,  nous  les  voyons  racilement, 
dans  les  lilms  admirablement  recueillis  |)ar  mon  collé, ^ue  à  la  Sociélr 
(le  Biologie,  Comandon,  di'  rinslitut  l’asteur  (1  ),  se  ifrouper  autour  du 
.m'ain  d’amidon,  formant  un  amas  réfrinifent  ;  dans  cette  masse  i^rouil- 
lante  impossible  de  dislin, mier  les  individus.  (Pest  la  curée.  Cbaque 
cellule  eberebe  à  s’introduire  dans  les  fissures  du  ,q'rain  d'amidon,  pour 
le  dissocier,  pour  le  fra,i-'menter.  Puis  la  masse  réfringente  s’étale.  Les 
leucocytes  re|>rennenl  leurs  formes,  chacun  a  incorporé  un  grain  d’ami¬ 
don  quel’on  voit  facilement  à  son  intérieur.  Ils  se  sé[)arenl  et  en'rainés 
par  des  jiscudopodes  moins  actifs,  ils  s’éloignent  pendant  ijuc  les 
grains  d’amidon  se  fondent  lentement  dans  leur  cytoplasme.  Or, 
cette  fonte  du  ,grain  d’amidon  est  la  traduction  de  l’ulilisation,  l’ami¬ 
don  est  une  polyose  ou  polysaccharide  ;  sous  cette  forme,  il  n'est  pas 
incor]>orable  dans  le  cytoplasme,  le  leucocyte  sécrète  une  diastase, 
amylase,  ([ui  transforme  ce  polyose  en  monose,  et  surtout  en  .glucose, 
sucre  en  (ÿ®,  «pii  est  une  molécule  simple  et  assimilable  par  tout  orga¬ 
nisme.  Le  leucocyte  bn'ilera  ce  .glycose,  en  tirera  de  l’activité  et  de  la 
chaleur.  C’est,  vu  sous  le  jour  le  plus  simple,  le  processus  de  l’alimen¬ 
tation  . 

Ltudions  de  même,  sur  le  film  cinémato,gra|)hi(pie,  le  comportement 
du  leucocyleen  face  d’une  particule  de  cbarbou.  Cette  substance  n’est 
pas  assimilable,  pas  transformable.  Il  lui  arrive  cependant  de  l’incor¬ 
porer,  pourrait-on  dire,  [lar  erreur,  ^^ais  les  êtres  vivants  ne  sont 
pas  parfaits  dans  leur  mode  réactionnel.  Ils  si-  trompent.  Peut-être  à 
la  lon.gue,  ces  erreurs  eiygendrent-elles  l’éducation  du  souvenir.  Mais 
le  souvenir  de  l’être  monocellulaire  est  réduit  au  minimum!  Donc, 
le  leucocyte  incorpore  la  particule  de  charbon,  mais  c’est  pour  la 
rejeter  plus  lard.  (Vesl  le  rejet. 

Le  refus,  c’est  rêlernelle  vie  de  l’être  monocellulaire,  bi  cellule  baigne 
«lans  un  milieu  dont  elle  refuse'  le  |)Ius  .grand  nombre  di's  |)arlicules 
ti.gurées  ondes  corps  non  ligures.  Le  relus  autant  cpic  1  utilisation  est 
un  phénomène  vital.  La  cellule,  «pii,  passive,  se  laisse  pénétrer,  est  une 

(1)  (ii’î'icc  à  rDl>li‘fc;uu*p  du  l)'‘  (Ium.wudn,  pcs  lilnis  tuil  t  ir  projplfs  u  l;i  btuulk 
.Mrtlcciu'’. 
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rolluli'  moilo  c'I  iiuMiU'  j  i i;u  plus  loin,  l;i  celliiU'  (pii  ohi-irnil  ;iii\  lois 
phvsicpu's  s;ins  rosislaïuH-,  ol  je  pense  aux  lois  de  l’osmose,  ne  peiil 
v'onsei'ver  son  homo^énei lé  et  par  là  sa  viiv  La  \  ie  est  le  pruunni 
moi’ens  d('  ei’lte  résislanee  <‘1  ne  peut  s’en  séparer. 

N’ous  voyez,  ainsi  se  dé,^aaer  les  diHérenls  proeessns  de  |)erson na I i le 
l)iolo”i(pie . 

('liez  les  êtres  orifanisés,  le  développimienl  de  ees  proeessns  est  aidé 
parla  dillereneiation,  par  I  édnealion  iiersonnelle  et  aneeslralc,  par  le 
souvenir.  I )iseriininer  ee  ipii  doit  èlri'  et  peut  être  utilisé  |)oni‘  la 
nnlrilion.  (Conserverie  souvenir  des  phénomènes  d'nlilisalion.  Les 
réaliser  de  la  layon  la  plus  parfaite.  Kejeter  les  déehels.  lîeinser  ce  tpii 
n'i'sl  pas  utilisable  et  si,  ou  |)ar  erreur,  on  par  efl’raetion,  le  corps 
etranger  anime  on  inanimé  pénètre,  le  détruire  par  un  phénomène  dont 
la  complexité  varie  suivant  les  ci reonstanees,  ou  le  rejeter  par  des 
emonetoires.  L’organisme  élevé  s’est  lortilié  dans  ses  barrières,  dans 
ses  obstacles,  dans  ses  foyers  de  transformation.  Riche  par  une  expé¬ 
rience  inlinie,  l’élément  organisé  se  défend  par  son  passé.  Line 
défaillance  dans  son  souvenir,  on  dans  Lnlilisalion  de  son  souvenir  et 
c'est  la  maladie.  Si  bien  rpie  faire  une  élude  des  traversées  de  l'orga¬ 
nisme,  jiar  les  substances  alimentaires,  indifférentes,  toxicjues,  on  par 
les  éléments  vivants,  comme  les  bactéries  on  les  protozoaires,  revient 
en  somme  à  entrevoir  une  grande  partie  de  la  pathologie.  Nous  étu- 
ilierons  le  comportenum l  normal  et  par  sa  déformation  nous  compren¬ 
drons  le  iléterminisme  de  l’étal  morbide. 

de  vous  disais  cpie  le  but  de  la  vie  individuelle  était  de  conserver  la 
cüiislaiice  rc<jiilicre  du  milieu  iiilcrieiir  {  Ar.w  wwi  et  Lohuhr  i.  Or,  l  'orga¬ 
nisme  vil,  donc  consomme.  S’il  ne  se  nourrit  pas,  réipiilibre  ebimicpie 
lie  ee  milieu  intérieur  ne  peut  être  maintenu.  Dans  eet  écpiilibre  inter¬ 
viennent  des  substances  minérales,  des  pi'olides  et  des  lipides  |)onr  ne 
parler  tpie  des  principales.  Or,  si  parmi  les  substances  minérales  se 
diiïérencienl  des  substances  tampons  ([ui  maintiennent  le  niveau  du  /ill 
i  éijuilibre  des  substances  organicpies  est  véi  ilablemenl  merveilleux,  ,1e 
NOUS  l•ésumerai  à  ce  sujet  les  reebercdies  ipie  je  viens  de  faire  axoc  mon 
exeidb'iile  collaboratrice,  M"'‘  S,  (loriui..  Nous  |)rali(pions,  sur  des 
«  biens,  «les  plasma]>bérèses  dans  b‘  but  d’obtenir  une  anémie  plasma- 
licpie.  On  enlève  ainsi  à  «  luupie  animal,  matin  et  soir,  loO  à  200  eemti- 
mèlres  cubes  de  sang,  dont  on  l'clire  le  plasma  |)Our  n’injecter  «pie  les 
hématies  avec  un  séi  um  minéral.  On  arrive  ainsi  ii  retirer  lUi  dix-buit 


1"  'I  i!A  \  i:nsi':i:s  c ii i .\i /ni  iis  /■;  /  /{aci  i':nii:,\.\i-:s 

:i  (lix-ncul  jours  do  .5  u  ,)  litres  de  plasma,  (ies  animaux  sont  nourris 
rc\mdierement  avec  du  pain  et  de  la  viande.  Mais  la  dép(‘rdilion  est  si 
brutale  (pi  au  début  I  orifanisme  surpris  baisse  son  indice  de  réfrac¬ 
tion  séri(|ue,  et  voit  le  taux  de  ses  |)rotides  s’abaisser.  Nous  avons  vu 
dans  ees  cas  se  réaliser  un  véritable  coup  de  frein  dans  la  chute  de 
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I  lC'i,  1.  —  (lourl)c  (l(*s  ItOlllfViMSCUKMlls  phlSUKlticjllls  ol)S(M’vê.s 
dans  les  plasmaphrrrs  s. 


l’indice  de  réfraction  par  raugmentation  des  li|)ide.s.  Mais  les  protides 
se  réparent  lig.  1  et  2.  Malgré,  la  continuation  de  la  saignée  plasmatiipie 
se  réalise  un  équilibre  du  milieu  intérieur  i)ar  nue  nêoforination  (tboti- 
(lanle  et  crois.'ianle  des  protides,  ('.elle-ci  ne  tarde  pas  à  é|)uiser  les 
viscères  comme  la  rate,  le  foie  et  les  reins,  (pii  certainement  jouent  un 
r(')le  dans  cette  réparation,  (a)mme  lin  à  cet  elVort  réactionnel,  on 
observe  une  dégénérescence  bépatiipie  et  rénale. 

(a“S  expériences  font  saisir  sur  le  vif  le  Ibrmidable  elVort  pour  le 
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1 1 

iiKiiiitioii  (!('  riMiuilihic  (l;ms  le  milieu  inléi  ieiir.  (!e  ((lie  nous  lail  saisir 
celle  expérience  n Cst  (jiie  l’expression  lévolulionnai re  d'un  elïorl  eons 
lanl. 

(Lommenl  se  réalise  eel  l'apiilihre  du  milieu  intérieur?  (Comment  ce 
plasma  n'esl-il  (pi'un  bain  nutiilir  el  jamais  nocif?  ('/est  ce  (pie  nous 
allons  comprendre  en  parcourant  les  diriérenles  élajies  de  la  traveisée 
oi\i;ani(pic. 

Tne  notion  s’impose  d’abord,  eelle  des  bdri'ièi'es.  (ju'il  s’ai^isse  de 


(Juaiîtilf  (li’s  pfolitU’s  prclevés 
niiantiU*  (les  protides  récupérés. 


l'Ki.  2.  (]oiirl)c  tics  prolidcs. 


téifumenl  externe,  ou  de  imicpieiises  ou  téi(umenl  interne,  les  r(‘vèle- 
ments  opposent  à  la  pénétration  des  substances  hétérogènes  une 
certaine  résistance,  (ÿelte  l'ésislance  semble  au  point  de  vue  de  la  chimie 
organicpie  se  laire  en  raison  directe  de  la  grosseur  des  molécules.  Pre¬ 
nons  rexemjile  des  |)rotides.  Dans  le  tube  digestif,  l  absoriilion  directe  de 
ces  protides  ne  se  fait  pas  sans  une  transfoi  niation  el  celle-ci  consiste 
dans  la  segmentation  de  la  moléeub'.  Les  sucs  digestifs  assurent  cetl(‘ 
segmentation.  Des  molécules  |)lus  [letites  s’en  dégagent,  pol v|)e[)lides, 
aminoaeides.  (Àdles-ci  |)euvenl  sous  celle  forme  traverser  la  bairiére 
intestinale.  .Mais  encore  cette  traversée  se  produit-elle  lentement,  .l’ai 
montré  avec  mes  collaboralimrs  .M.  1  lium.xix  et  IL  1..\N(  ()N,  comme 
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l\oTS('.nNi:i-'i-'  el  Mautkns,  (lu’après  l'iiii^i'slion  île  peplone  on  observe 
une  élévalion  eourle,  mais  évidenle  des  polypeplides  dans  la  veine 
porte.  Mais  ces  subslanees  ipii  vonl  lormer  une  part  importante  des 
substances  nutritives  ne  sont  |)as  les  seules.  Le  même  ])rocessus  de 
segmentation  des  molécules  se  lait  pour  les  polyoses  ipii  ne  sont  absor¬ 
bées  ijui'  sous  lorme  de  monoses  et  de  même  pour  les  lipides  (|ui  sont 
dissociées  en  glycérine  et  en  acides  gras.  Pour  Irancbir  la  barrière 
d’absorption,  il  est  donc  nécessaire  de  commencer  une  leuvre  de  disso¬ 
ciation.  La  barrière  intestinale  prend  de  la  sorte  l’aspect  d  un  liltre  à 
petit  grain.  La  peau  est  au  contraire  une  barrière  chimiquement  à  peu 
jirès  infranchissable.  Mais  ces  téguments  sont  exposés  à  des  e/frac- 
tions  ;  dans  un  schéma  peut-être  jilus  théorique  que  réel  on  peut 
admettre  cpie  ces  ellractions  peuvent  être  organiques  ou  lonctionnelles. 
Ivn  tout  cas,  elles  peuvent  permettre  l’issue  dans  1  organisme  de 
substances  indésirables  inanimées  ou  animées.  La  constance  organiipie 
est  compromise.  Les  postes  d’é|niration  entrent  en  jeu. 

[..es  postes  d  épuration  de  l’organisme  sont  nombreux  :  ganglions, 
rate,  l'oie,  poumons,  glandes  endocrines,  tous  participent  à  la  reprise 
de  réipiilibre  humoral.  Tous  ont  pour  but  l’arrêt  d’abord,  la  pexie,  la 
destruction  avec  ou  sans  utilisation,  la  hjse.  La  pexie  se  fait  aussi  bien 
pour  les  éléments  figurés  que  pour  les  éléments  non  figurés.  Injectons 
par  voie  sous-cutanée  une  substance  en  suspension  colloïdale,  comme 
de  l’encre  de  chine  ou  du  collargol.  Les  fines  particules  de  cette  subs¬ 
tance  indésirable  et  inutilisable  vonl  être  fixées  par  tout  un  système 
cellulaire,  le  svstcme  réticulo-endothélial  :  cellule  réticulée  de  la  rate, 
des  ganglions,  cellule  endothéliale  de  la  capsule  surrénale,  du  corps 
thyroïde,  cellule  étoilée  du  foie. 

Voilà  un  poste  d’épuration  bien  dispersé,  c’est  un  système  et  non  un 
organe.  Mais  celte  héléropexie  est  aussi  réalisée  par  des  organes,  l.e 
foie  joue  certainement  un  rôle  dominant,  et  ceci  aussi  bien  pour  les 
substances  chimiques,  grosses  molécules  peptidiipies,  sucres  en  C", 
ipie  i)Our  les  substances  loxiipies,  diminution  de  la  toxicité  des  i)ro- 
duils  quand,  au  lieu  d’être  injectés  par  la  circulation  générale,  ils  sont 
injectés  dans  la  circulation  porte.  Mais  celte  pexie,  comme  je  l'ai  mon¬ 
tré,  ne  se  fait  pas,  comme  on  l’avait  admis  longtemiis,  pour  les  grosses 
molécules  iieptidiques,  au  premier  passage,  il  faut  plusieurs  |)assages, 
si  bien  ipii'  la  pexie  ne  se  lait  pas  à  la  façon  d  un  arrêt,  mais  a  la  façon 
d’une  sédimentation.  Ce  ([ui  peut  être  anormal,  ce  n'est  pas  le  jias- 
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s;ii;c',  iiKiis  rimporlaïu'c  cl  la  (liiicc  de  ce  passai^c.  La  dclaillaïu'c  ioiic- 
lionncllc  des  postes  d  épuralion  se*  inanilesle  pai'  le  temps  mis  à  réali¬ 
ser  leur  but  dans  le  temps,  lù  celle  façon  d  eiivisaeor  les  pbéiioméiies 
nous  a  lait  mettre  eu  rcdiel  la  pathologie  inapparcnie  des  mises  en  eliai  ip' 
(|ui  précède  et  aeeompa, eue  loutt-  (b  laillanee  loiuiionuelle  des  épura¬ 
teurs. 

I.a  ///•'>'(’,  c’est  l'aboulissaiU  de  l’acte  précédent,  ('elle  lyse  est  eu  louc- 
lion  de  la  jm.ssibililé  cellulaire  et  celle-ci  est  eu  roucliou  de  l  accoulu- 
maiice,  donc  du  souvenir.  Prenons  une  péuéliatiou  inaccoutumée, 
comme  celle  tic  l  eud'cde  chine,  de  l’arneul  colloïdal,  du  bleu  trvpan, 
la  cellule  réticulée  s'en  cbarife,  mais  ne  peut  eu  assurer  la  lyse,  l'dle 
consei've  son  lardi'au,  (ui  assuianl  au  l’alcnli  ses  loiuiions  à  venir, 
('/est  ce  (pie  l’on  appelle  en  expérimentation  le  blocarçe  du  système  ré- 
ticulo-endolbelial.  de  l'ai  vu  iicrsisler  dans  les  cellules  de  Kuplïcr 
juscpi  à  luiit  mois  après  une  injection  d’encre  de  chine. 

Opposons  à  celle  cellule  cbareee  de  ces  ^l’ains,  celle  ipii  se  charge 
de  dél)ris  proléicpies  ou  hémogiohi nicpies,  c’est  en  (pielcpies  jours 
(pi’elle  s’en  débarrasse  par  lyse.  Mais  il  s’agit  de  protides  et  des 
glycides,  et  à  l’égard  de  ces  substances,  l’organisation  de  rèpuralion 
déjà  si  réelle,  chez  les  monoccllulai res,  atteint  un  haut  degré  de  perfec¬ 
tion.  C’est  la  curieuse  désintégration  des  amino  acides  dans  le  foie, 
leur  désamination,  d’où  l’uréogénie  d  une  [lart  et  la  libération  d’acides 
alcools  comme  l  acide  laclicpie  d'autre  |)art.  (/’est  la  transformation, 
où  pexie.  lyse  et  synthèse  s’associent,  du  glucose  et  de  l’acide  lacticpie 
entre  les  (lôles  de  la  vie  métaboliipie  (pie  sont  le  foie  et  le  muscle,  où  lt‘ 
musele  consomme  le  glucose  iiour  aboutir  à  l’acide  laelicpie  jiar  b's 
esters  bexose-pbospboricpies  et  par  le  mélbylglyoxal  et  où  la  cellule 
bépalicpie  reforme  le  glucose  aux  dépens  de  l’acide  laclicpie  et  pai-  les 
mêmes  étapes  de  transformation  : 
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(/est  la  glycogénie,  aux  dépens  des  bexoses  et  des  protides,  réalisée, 
puis  lysée  |)ar  le  foie  en  glyeose  au  fui-  (ù  à  mesure  des  besoins.  On  voit 
réternelle  (vuvre  des  épurateurs  :  retirer  du  milieu  inléricmr  ce  cpii  y 
|)arail  bétérogéiie  et  eu  trouble  la  constance,  Iranslormer,  utiliser  au 
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mieux  (les  intéix'ls  de  la  vie  ce  (|ui  passe  et  n’en  rejeter  ([ne  les  décliets. 

Dans  la  cirenlation,  il  est  une  eellnle  ([ni  à  elle  seule  résume  l'en- 
senible  de  ces  lonctions,  c'est  le  leucocyte.  Le  leucocyte  arrête  et  fixe 
aussi  et  de  la  même  façon.  11  colle  rélément  fi.i'uré,  animé  ou  inanimé, 
la  particule  d’encre  de  chine  comme  la  bactérie.  Il  peut  lyser  ou  trans¬ 
porter  le  corps  absorbé,  .l'ai,  avec  mon  assistant  R.  C.\n  an,  décrit  dans 
les  septicémies  le  processus  de  la  bactéri()[)exie.  Le  leucocyte,  sans  for¬ 
cément  le  détruire,  accolle  l'élément  bactérien  en  plein  milieu  circulant 
et  le  phat-ocyte.  Cet  acte,  ([ui  dans  l’esprit  de  Metchnikoi-k  serait  le 
prélude  d’un  acte  de  destruction,  n’aboutit  souvent  pour  un  tem[)s 
court  ([u’à  un  phénomène  de  protection  de  la  bactérie  contre  les  anticorps 
séric[ues.  J’ai  montré,  avec  ("attan,  ([u’à  une  épo([ue  de  la  septicémie 
typhi([ue  où  les  bactériolysines  du  sérum  seraient  suflisamment  efficaces 
contre  l’élément  bactérien,  ([uand  la  plasmaculture  est  négative,  la 
micro-leucocyto-culture,  c’est-à-dire  la  culture  des  leucocytes  reste 
positive.  L’incorporation  de  la  bactérie  par  le  leucocyte  aboutit  a[)pa- 
remment  à  sa  conservation.  Loin  de  nous,  l’idée  de  considérer  la  leu- 
cocytose  comme  un  agent  de  défense  à  »  contre  temps  ».  Les  éléments 
bactériens  incorporés  sont  inoffensifs  et  seront  nécessairement  portés 
aux  émonctoires.  Ce[)endant,  certaines  recherches  de  R.  Le  (ii  von  et 
Jean-Albert  Weil  de  Strasbourg)  étendent  cette  protection  par  l’in¬ 
corporation  leucocytaire  comme  un  mode  de  dispersion  et  de  conser¬ 
vation  du  bacille  de  Koch,  ([uand  ce  leucocyte  appartient  à  la  série 
granuleuse,  étant  donné  ([ue  seuls  paraissent  a[)tes  pour  sa  destruction 
les  grands  mononucléaires  elles  lymphocytes,  par  suite,  pensons-nous, 
de  leur  puissance  lij)asic[ue. 

Dans  celte  défense  par  les  cellules  mobiles,  on  ne  voit,  en  elfel,  pas 
seulement  intervenir  l’acte  mécani(|uc  de  fixation  sous  la  forme  de  [)exie. 
mais  aussi  des  actes  (liastasi([ues  des  [)lus  variés,  étant  donnée  la  mul- 
ti[)licité  des  ferments  élaborés  |)ar  le  leucocyte.  Le  leucocyte,  élément 
mobile,  est  donc  ca[)able  de  su[)pléer  les  cellules  fixes,  mésenchyma¬ 
teuses  et  [)arenchymateuses  dans  leurs  deux  fonctions,  la  [x'xie  et  la 
lyse.  J’ai  montré  jadis,  avec  Piehue-Lol'is  Mahie,  ([ue  cette  double  fonc¬ 
tion  ne  s’a[)|)li([ue  [)a.s  seidement  aux  éléments  figurés  mais  ([u’elle  |)eut 
aussi  bien  intervenir  dans  la  résorption  des  substances  telles  ([ue  les 
|)roli(les,  les  li|)i(les  ou  les  saccharides  injectées  [)ar  voie  |)arenlérale. 
(ie  dynamisme  de  défense  mobile  [xuirra  comme  celle  de  la  défense 
lise  devenir,  par  ses  défaillances,  cause  d’évolution  morbide. 


//>  iii  11  !>!■:  i.onc,  \  \  i: 


Hi'slc  ;‘i  l'IudiiM'  l;i  dcniiorc  i'“Ui|)C‘  d(>  ri'‘|)iu-:ili()n,  le  rcjel.  Qu’il  s’ii^issc 
<li'  sul)st;iiu'c's  iiiulilc-s  dérivées  dc“  l'alinuMilalioii ,  (|ii  il  s’a, laisse-  d'in- 
loxicalion  c'iul(),ij;i‘iu'  ou  c'xo, l'ouï',  iiu’il  s’ai^isse  de  difVusion  seplieé- 
iui(|ue,  le  rejet  seul  débarrasse  roi-,i'auisme. 

('diez  les  Invertébrés,  ou  l’observe  d'une  l'aeon  éviden te.  Prenons  une 
des  expérienees  de  MiVi  ai.nikoi'I'  eomme  exi'uiple.  Injeetonsà  une  ebe- 
nille  du  eenre  ('mlcria  nicloiiella  une  dose  assez  lorte  de  microbes  peu 
virulents  comme  li.  Thirolrix  ou  />.  perfrinijens,  nous  pouvons  observer, 
(piebpu's  jours  après,  des  taches  noiies  sur  la  peau.  L’étude  de  ces 
taches  sur  les  cou|)es  montre  (pie  ce  sont  des  ai',i'lomérations  de  leuco- 
evtes  entourant  une  masse  de  microbes  en  partie  di, itérés  et  translor 
mes  en  pi,i'ments  noirs,  (’.es  ai'i'lomérations  se  trouvent  immédiate¬ 
ment  sous  la  peau.  L'epiderme  et  la  cuticule  commencent  peu  à  peu  à 
se  pigmenter  et  à  se  désa.i'réi'er  à  cet  endroit.  Finalement,  le  contenu 
de  cet  abcès  sort  à  l’extérieui'.  (yest,  sous  une  forme  très  simple,  le  phé¬ 
nomène  du  rejet. 

Chez  les  \’ertébrés  en  général,  le  rejet  est  assuré  [)ar  les  émonc- 
toires.  Toutes  les  glandes  à  sécrétion  externe  interviennent,  depuis 
les  , glandes  salivaires,  le  pancréas,  les  glandes  intestinales,  jusipie  et 
surtout  le  foie  et  les  reins.  Dans  l’intoxication  azotémiipie.  l’urée,  dont 
le  rein  ne  peut  plus  assurer  l’élimination,  sort  par  les  glandes 
sudoripares  (sueurs  d’urée),  soit  par  les  glandes  digestives  (vomis¬ 
sements  et  diarrhées  urémiijues  .  Dans  les  intoxications,  les  subs¬ 
tances  toxi(|ues  sont  éliminées  par  les  reins  ou  par  le  foie.  Prenez 
eomme  exemple  l’élimination  du  mercure,  vous  le  voyez  se  lixer  avec 
prédilection  sur  le  foie  et  les  reins,  de  même  pour  le  plomb,  le  bis¬ 
muth.  Souvent  l’élimination  n’est  pas  facile  et  l’atteinte  des  paren¬ 
chymes  paralyse  leur  fonction.  Ce  sont  les  néphrites  et  hépatites  d’éli¬ 
mination.  .l’ai  montré,  avec  IL  (i.vri'.w,  ipie  même  avec  des  microbes  non 
])atho,génes,  on  pouvait  observer  des  si,gnes  dégénératifs  de  l’organe, 
en  particulier  du  foie,  (|ui  devait  en  assurer  le  rejet.  Je  pense,  en  effet, 
cpie  cet  exode  terminal,  dernière  étape  de  la  traversée  ne  se  fait  [)as 
sans  dé,gàt.  (’ette  patbolo,gie  des  organes  de  sortie  est  des  [)lus  impor¬ 
tantes  à  connaître.  Depuis  loiygtemps,  l’observation  médicale,  (|ui  a  si 
bien  fait  connaîlie  les  néphrites  et  pyélonéphrites  des  convalescences 
toxiques  ou  inléctieuses,  a  établi  la  nécessité  des  précautions  dont  on 
doit  entourer  le  sujet  durant  son  retour  à  la  santé  normale.  Pour  re¬ 
prendre  une  expression  (pie  j’ai  (li'*jà  em|)loyée  pour  les  mises  en  char, ge 
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('I  (|ue  le  P’’ Xic.oi.i.i;  ;i  si  bien  ;i|)pli(]iiée  :i  eoilnines  miihulies  infee- 
lieuses,  je  dirai  (|iie  la  maladie  loxicpie  on  iiifeelieuse  se  leiniine  j)ar 
une  étape  de  maladie  inap|)aren le,  la  ])alliologie  des  émoneloires  est 
souvent  inapereuc  et  apparaît  eomme,  la  eonsétpience  lot(i(|ue  et  régu¬ 
lière  des  éliminations.  C’est  la  dernièie  éla[)e  palliogènede  la  traxersée 
organicpie. 

.le  n’ai  pas  à  vous  démontrer  maintenant  l’étendue  des  prohlèmes 
qu’il  valions  falloir  élud  ier  :  la  pathologie  de  pénéliation,  la  pathologie 
de  fixation  et  de  transformation,  enlin  pour  leiminer  la  pathologie  des 
éliminations.  Qu’il  s  agisse  d’alinieiilalion,  d’intoxication  ou  d’infection 
les  modes  réactionnels  sont  les  mêmes  dans  leurs  grandes  lignes. 

L’organisme  de  l’être  organisé  est  seulement  plus  complexe  que 
l’être  monocellnlaire,  mais  les  lois  (p'.i  régissent  sa  vie,  s’il  nous  est 
possible  de  jiarler  de  lois,  sont  les  mêmes:  utiliser  ce  (|ue  l’on  peut 
utiliser,  éliminer  le  reste.  Mais  la  différenciation  évolutive  a  créé  des 
réactions  tout  à  fait  spéciales  du  terrain  où  intervient  dans  les  cellules 
une  véritable  éducation  spéeiliipie.  «  Ajirès  rimmunisalion,  écrit 
Mk'iai.nikoi- 1' ,  les  cellules  se  modilienl  et  acquiérent  des  facultés  nou¬ 
velles  :  agir  dans  un  sens  spécilicpie  contre  un  antigène  donné.  On 
peut  dire  (|u’elles  ont  aj)])i  is  à  distinguer  les  antigènes  et  à  agir  j)lus 
activement  contre  un  antigène  donné...  Pour  comprendre  l’immunité, 
il  faut  étudier  non  seulement  les  changements  j)hysico-chimi(iues  du 
sang  et  des  sérums,  mais  aussi  l’aclivilé  vitale,  la  sensibilité  et  la  nié- 
moire  des  eelliiles.  »  (fest  ce  que  le  P’'  (’diarles  Hicnivr  appelle  les  sou¬ 
venirs  humoraux,  c’est  ce  (pie ’^I’/.wr.K  nomme  mémoire  biologique.  Mais 
cette  mémoire  biologicpie  déborde  de  beaucou])  le  cadre  de  l’immunité, 
dans  la  vie  des  êtres  organisés,  loul  esl  mémoire  biologique .  k  Partout 
où  quebpie  chose  vit,  écrit  Piiiimsox,  il  y  a  ouxei  t  (pichpie  part  un 
registre  où  le  temps  s’inscrit.  )>  Mais  voyons  actuellement  comment 
cette  idée  générale,  dans  les  réactions  spéciales  du  terrain  aux  traver¬ 
sées  de  substances  hétérogènes,  ])eul  modilier  les  traversées  orga- 
nicpies. 

Lue  atteinte  anlérieui-c  peut  créer  de  la  part  de  rorganisnie  des  con¬ 
ditions  spéciales,  (pii  font  (pi’à  l’égard  delà  substance  hétérogène  ani¬ 
mée  ou  non,  l’organisnu*  se  protège  conlie  toute  atteinte,  (.e  relus  peut 
être  un  lefus  de  surface  ou  un  lefus  de  profondeur,  .le  m  (‘xpli(pie.  L  état 
rélVaclaire  peut  être  tissulaire  et  empêcher  la  pénétration  hétérogène 
dès  la  première  bari’ièi’e  légumenlaire  externe  ou  interne.  (.  est  cet  état 
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l  érrac-tnirc'  (|u’t'ssaii'  de  réaliser  ai  tilicicHi'incMil  la  vaceinalidii  locale  tie 
|{i;siii.i>K.\ .  Mais  si  rélémeiil  passe,  il  trouve  dans  les  tissus  prolonds 
d’une  part,  dans  le  saiiif  de  l'autie,  des  éléments  cellulaires  d  une  par¬ 
ticulière  activité  et  des  luiuieurs  nocives,  (jne  l’on  a  nommés  les  anti- 
eoips  pour  ne  lien  ijréjui'er  île  leur  eoiistitutiou  (|ue  1  ou  ignore.  De 
toutes  l'aeous,  rimmunité  sujiiirime  la  réaction  patlioloaiipie.  Or,  cette 
immunité  peut  être  naturelle  ou  aeipiise.  d’ai  montre,  avec  li  (-ai  i  an, 
ipie  rimmunité  aeapiise  la  plus  jiarlaite  comme  celle  du  eliien  a  I  éi^ard 
du  /).  iiwscnlriicus,  si  elle  se  traduit  par  l’absence  de  maladie  véritable, 
n’empéebe  pas  ipie  si  eette  baeteiie  est  injeetee  brus(|uement  dans  la 
circulation  L;énérale,  son  élimination  rapide  par  les  voies  biliaires  ne 
va  i)as  sans  une  atteinte  deiiénerati\  e  du  loie  1^  immunité  ipielle  ipi  elle 
soit  n’est  pas  absolue  et  si  l'organisme  ne  répond  pas  en  apparence,  il 
ne  reluse  pas  toujours  ;  la  travei  sée  bétéro^ène  est  |)ossi ble  avec  toutes 
ses  conséipiences.  L’immunité  ne  peut  s’entendre  ipie  sous  la  lorme 
d  absence  de  pullulation  ipiaud  on  envisarÇe  ce  ipie  nous  venons  de 
nommer  le  refus  en  |)rol'omleur. 

La  vaccinotbérapie  et  la  sérothérapie  ont  toutes  deux  pour  but  d’ac¬ 
tiver  les  réaetions  de  refus  en  rfénéral.  On  distingue  les  vaccins  ipii 
provo(|uent  de  la  part  de  l'organisme  une  eilicacité  défensive  et  les  sé¬ 
rums  qui  l'apporteraient  toute  formée.  C’est  exact  à  l’origine.  Ce  n’est 
pas  exact  plus  tard.  La  sérothérapie  n’agit  pas  comme  simple  apport 
d  anticorps  ;  elle  activeles  réactions  organiques  et  le  mode  réactionnel 
de  l’organisme  est  le  même  pour  les  difféi’entes  éta|)e,s  de  l’acte  cura¬ 
teur  ;  lyse  eu  partie,  rejet  en  partie.  L’acte  de  défense  est  toujours  le 
même  et  c'est  aflaire  de  souvenir. 

Dans  la  réalisation  de  cette  immunité,  le  système  nerveux  joue  un 
rôle  important.  Mr. i ai.nikoi-i'  nous  en  apporte  deux  preuves  convain¬ 
cantes  chez  les  Invertébrés  et  chez  les  \'ertébrés. 

Chez  les  Invertébrés,  c’est  une  curieuse  expérience  avec  M^*''  bboio- 
i.xKM  sur  li‘s  ('idleria  meloticlla  ou  cbenillesde  mite  d’abeilli-.  Si  on  lie 
le  milieu  du  corps  de  ees  petits  animaux,  on  possède  deux  |)arlies  indé¬ 
pendantes  qui  eontinuent  à  vivre.  L’infcclion  d’une  de  ees  moitiés  en 
|)rovo(|ue  la  mort  en  ipiinze  à  vingt  ipiatre  heures,  tandis  ipie  rautre 
moitié  ic'.te  encore  \ivante  deux  à  trois  semaines.  M  ais  si  on  immu¬ 
nise  une  de  ces  moitiés  a\ant  l’infeetion  de  la  seconde,  la  moit  par¬ 
tielle  ne  se  prod  ni  t  pas.  1 1  la  ut  ad  met  I  re  ipie  l'immunité  a  été  I  ra  nsm  ise 
de  I  une  à  l’auti'c  moitié  pai-  les  commissures  delà  ebaîne  nei'vcuse 
T rav.  2 
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vc'nlralo  c[iii  sont  si  liiu's  (|u’i'llcs  ne  doivenl  être  lésées  par  la 


ligature. 

(.liez  les  animaux  su|)érieiirs,  les  expériences  sont  plus  d iscutables, 
mais  bien  curieuses,  belles  se  basent  sur  le  rôle  des  réllexes  eondition- 
nelsdans  la  rormation  des  anticorps.  Plusieurs  lapins  reçoivent  ebaque 
jour  (vingt  à  trente  jours  de  suite)  2  emc.  d’émulsion  de  vibrions  cbolé- 
ri(|ues  chaulïés.  (duupie  injection  était  précédée  d’une  excitation  externe 
(grattage  ou  chauiïage  d’une  région),  douze  à  vingt  jours  après  la  der¬ 
nière  injection.  f[uand  le  taux  d’agglutination  fut  abaissé,  deux  ou  trois 
laj)ins  ont  subi  l’excitation  conditionnelle  externe.  Les  lapins  témoins 
sont  restés  sans  excitation.  Or,  chez  ces  derniers,  le  taux  d’agglutina¬ 
tion  n'a  j)as  changé,  tandis  (jue  les  lapins  excités  ont  présenté  une 
ascension  notable  du  taux  d’agglutination. 

De  même  raccoutumance  toxi(pie  prend  ainsi  place  à  côté  de  l’immu¬ 
nité  inrectieuse.  L'organisme  s’adapte  à  la  pénétration  du  toxicpie,  lor- 
tilie  ses  processus  délensits  et  ne  réagit  jiliis. 

Par  contre,  lorscpieces  états  de  défense  n’atteignent  pas  leurs  degrés 
de  perfection,  il  peut  arriver  que  l’organisme  réagisse  en  byperergic. 
(ü’est  d’une  part,  l’allergie  et  l’anaplivlaxie,  et  d’autre  part,  1  intolé¬ 
rance. 

Prenez  un  sujet  (juelconque.  infectons-le  avec  un  élément  pathogène 
dont  il  a  raison,  cette  infection  primaire  crée  chez  lui  un  état  non 
d’immunité,  mais  de  sensibilité  anormale,  c’est  un  seuil  d  immunité, 
V aller(}ic ■  Vous  en  avez  un  exemjde  curieux  dans  la  réaction  cutanée 
à  la  tuberculine  ou  cutiréactiou  de  Von  Piupricr.  Dans  la  cuti  positive, 
il  se  produit  une  réaction  congestive  intense.  On  explique  le  lait  dans 
un  conllit  de  surface  anticorps-antigène.  Mais  ce  relus  de  surlace  se 
traduit  par  une  réaction  morbide,  (pii  mancpie  si  l’organisme  n’est  pas 


sensibilisé. 

Dans  Vcinaphijlctxie  de  (>b.  Riciii;r,  la  préparation  d  un  organisme 
par  une  injection  toxicpie  en  amplilic  les  réactions  ultérieures  au  point 
de  donner  ces  orages  réactionnels  ipie  l’on  nomme  crise  anapbylac- 
ticpie.  L’est  en  apparence  le  i)bénomène  inverse  de  l’immunité,  mais 
inverse  en  aj)|)ai'ence  seulement.  11  semble  ipie  1  allergie  ou  1  ana¬ 
phylaxie,  états  seconds,  correspondent  à  une  asynergie  des  processus 
de  défense,  asynergie  ipii  jieut  s’expliquer  pour  deux  raisons,  la  cause 
agressive  et  le  terrain  réactionnel  Dans  1  allergie,  c  est  en  généial  l.i 
cause  agressive  (jui  échappe  aux  possibilités  d’immunisation  ,  dans 
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r;ma|ili>  Inxic,  c\‘sl  l’or,i;;misim'  (jiii  pi'i'il  loiilo  cooidiiialioii  icmcI  ion - 
lU'Ik'.  Mais  C('s  deux  proeessus  ne  se  (•()iii|)i('UiU'nl  (pi’à  la  (  (luditioii 
<ruii  acU'  |)rimaiie.  (a-  soûl  on  (piolcpio  soiio  <los  monsl riiosi les  do 
rinimuuilo  aocpiiso. 

Los  (/i/()/('7a;jco.s  soraioiil  ])ar  oonli'o  los  niouslniosilos  do  riumiunité 
ualurollo.  ('o  soûl  los  oui|)li\ lo|)aluios  do  IL  l)i:i!Ui;  ol  (i  IL\mo\  (son- 
sihililos  innoos).  Idlos  no  nooossilonl  pas  uno  i)roi)ai-alion.  «  L’iiilolé- 
ranco,  oommola  dolinil  'I'/anck,  est  un  |)rooessus  hiolo^icpio  rcaolion- 
uol  en  prosonoo  d'un  l'aclour  (  loaeloifone)  a  va  ni  luènio  ipiil  soil  on  élal 
do  nuire,  (’o  processus  (\ssonliolloiuonl  dolonsil  poul  dépasser  son  but 
el  donner  dos  aocidonls.  ^(‘lUM  aiix  ou  locaux,  innés  ou  accpiis,  (pii  Ira- 
diiisenl  l’In  |)oi-sonsibililé  do  rorAanisiuo  ol  pouvonl  élro  évilos  par  la 
désensibilisation.  » 

Ivos  inloléranoos  oonlrairomont  aux  réactions  toxi(pios  portent  l’em- 
prointo  du  lorrain  |)lus  (|uo  do  la  oauso.  (Lest  une  nianiéro  anormale 
de  réiiondre  à  une  cause  loxicpie  sans  la  nécessilé  d’une  préparalion 
anlérieuie.  L  intolérance  pour  certaines  substances  alimentaires  pour 
les  autres  comme  lesnmls,  les  Iraises,  le  poisson,  etc.,  sont  souvent  des 
[ibénoménes  constitutionnels.  Ivmploverle  mol  anajihylaxie  est  retuser 
à  l'anaphylaxie  sa  délinition  d'étal  second.  Souvent  l’élat  d’intolérance 
aboutit  à  un  rejet  anoi  inalement  rapide  et  intense,  rejet  intestinal  ou 
l'astriipie,  rejet  cutané  ou  séreux  provociuant  ces  manilestations  si 
nombreuses  et  si  variées  rpie  sont  l’urtieaire,  l’iodème  local,  l’eczéma, 
l’arthropathie,  etc.  Dans  ce  mode  de  réponse  se  dégage  une  idée  nou¬ 
velle,  celle  de  Vorieittalioii  i  édclioiinelle,  l'organisme  répond  tou  jours 
de  la  même  façon,  souvent  à  des  causes  variables.  Lette  orienlalion 
réactionnelle  ap|)artient  en  [)rojiie  à  l’ortfanisme  ;  elle  peut  se  léguer 
par  hérédité,  appartenir  à  certaines  familles,  à  certaines  races.  Lt  ceci 
nous  montre  encore  combien  dans  le  conllil  dos  Iraxcrséos,  le  réile  de 
la  personnalité  organicpie  est  considéral)le. 

Dans  certains  autres  cas.  le  rejet  demanderait  au  contraiie  un  cer¬ 
tain  temps  en  laison  de  certaines  conditions  inlériouics  dont  on  ne 
saisit  pas  tous  les  détails,  c’est  l'incubation  ou  le  temps  mort  dos 
manilestations  séii(|ues,  ana|)bylacti(pios  ou  inloléiantes.  Nous  aurons 
l’occasion  do  parcourir  cos  traversées  anormales  ol  d’on  discuter  b‘S 
raisons. 

Ivn  tout  cas,  oos  courts  aperçus  sur  les  conditions  anormales  de  tra¬ 
versées  nous  tout  saisir  les  complexités  du  problème.  Dans  la  Ira- 
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versée  de  rorifanisiiic,  il  laul  tenir  compte  de  1  cdcment  (pii  traverse 
d  une  |iart,  et  de  rorifanisme  (jiii  est  traversé  de  1  autre.  Le  mode  réac¬ 
tionnel  varie  suivant  les  cas  et  une  uu'-me  cause  peut  sur  des  orga¬ 
nismes  ditlerents  elTectucr  sa  traversée  dans  des  sens  dilTérents,  sui¬ 
vant  des  modes  diHerents,  d’où  une  pathologie  de  terrain,  cpi’il  faut 
étudier  après  la  pathologie  des  causes. 


>  HA  Pli  RF  II 


LA  THAVFHSEL  DES  PROTIDES 

I  \  I  PS  ilX  -  J- ou. 

L'ori^nnisiiu'  clu'i'clu',  aussi  bien  uluv  les  protozoaiios  ([ue  chez  les 
êtres  organisés,  à  sélcetionner  les  moléeules  ([u’il  accepte  ;  il  leur  lait 
perdre  leur  [)ers()nualilé  hétéroi'ènc  et  leur  impose  par  synthèse  pro- 
i^rcssive  une  personnalité  autoiféne  ;  c’est-à-dire  cpie  le  rôle  de  l’orga¬ 
nisme  i*n  présence  des  substances  étrangères  est  de  les  assimiler  et  de 
les  adapter  à  sa  personnalité  l)iologi(pic. 

Etapes  de  la  désintégration  moléculaire. 

(’ette  assimilation  ne  se  fait  pas  sans  dilficultés  ;  l’organisme  doit 
incorporer,  en  effet,  des  protides  dont  les  poiils  moléculaires  sont  très 
elevés.  Ainsi,  l’albumine  d'œuf  a  un  poids  moléculaire  de  ô.TdO  et  la 
globine  de  l’hémoglobine  de  Ib.OOO. 

L’organisme  va  scinder  ces  grosses  molécules  :  tout  il’abord  dans 
le  tube  digestif,  au  niveau  de  l’estomac  où  les  protides  sont  transfor¬ 
mées  en  peptones  par  la  pepsine  chlorhydricpie,  i)uis  au  niveau  du  duo¬ 
dénum  où  la  trypsine  pancréati(|uc  transforme  les  peptonesen  polype[)- 
tides  et  souvent  en  aniino-acidi‘s,  enlin  au  niveau  de  l'intestin  grêle  où 
l'érepsine  libère  surtout  des  amino-acides.  ('elle  transformation  est  une 
véritable  division  de  molécule  .  la  molécule  prolidiipie  volumineuse 
est  lormée  de  moléeules  plus  |)i  titcs  (pii  sont  des  jiolypeptides  compo¬ 
sées  elles-mêmes  de  molécules  encore  plus  petites  ;  les  amino-acides, 
parmi  lestpudles,  vous  voyez  cpielipies  groujies  différenciés  :  groupe¬ 
ment  hydrocarboné,  groU()ement  chromatiipie,  groupement  sulfuré. 
Les  lerments  digestifs  ont  ])üur  but  de  casser  cette  molécule  ;  elle 
arrive  dans  la  veine  porte  à  l'état  morcelé,  réduite  seulement  à  des 
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])t'tit(‘s  inolccuk's  ((ui  ont  Inivcrsé  lacileiiUMU  les  épilliéliunis  cl  cir- 
ciileiil  avec  |)liis  de  faeililé. 

Parlant  du  luhe  dirÇeslir,  les  |)epl()nes,  les  polypeptides  ci  les  amino- 
acides,  i^ràcc  à  la  cireulalion  iiorle,  arrivent  an  parenchyme  liépalicpie. 
Nous  les  y  trouvons  très  peu  sous  l’orme  de  ])eplones,  plus  souvent 
sous  forme  de  polypeptides  et  très  souvent  sous  celle  d’amino-acides, 
parmi  lescpiels  on  peut  citer  ; 

(’iUdii'Ks  II’ \MiNO- \(;ii)i;s  :  U-(71  (XI  I" )()1 1  ; 

La  série  tfrasse  tiui  com|)rend  : 

Li‘  ^iduix' (le  hi  /(•(ici/i,' (hIx  ciicoUc,  alxninc,  IcLic'ine,  isolciu'inc,  (i\y:ilMiuiic  ou  s(‘riiu'  ; 

Le  fjroiipe  de  l'(/(■l(/(■  ((.s/ior/K/iic.  (as|>ur;ioine,  {^lulaiiiiiie)  ; 

Le  f^roupe  de  Vid-jiiiiiiii’  a\  ee  rornilliliie,  la  i'uanidiiie,  l’arfiiiiiiie,  la  lysine  et  l'Iiisti- 
diiie  ; 

Le  groupe  xi(//'((;(' re|>iésenle  parla  eysléiue  et  la  eystiue; 

Le  groupe  sucré  avee  la  glueosaiiiiue. 

La  série  aromatique  où  l’on  remar(|ue  le  phénylalanine  et  la  tyro¬ 
sine  ; 

La  série  hétérocyclique  a\ec  la  proline  et  l’oxy-proline  (noyau  du 
pyrrol),  le  Iryptophane  (noyau  de  l’indol)  et  l’histidine  (  noyau  de  l’imi- 
dazol). 


Les  fonctions  des  amino-acides. 

Lomment  vont  se  com[)ürter  ces  amino-acides  dtins  l’organisiite  ’?  Ils 
interviennent  dans  deux  grandes  fonctions  :  la  fonction  ènergéti((ue 
qui  est  ht  comhustion  et  la  fonction  plastique  ou  resytühèse. 

Lti  fonction  éneryétique  relève  en  grande  partie  du  mèlaholisme 
inlermèiliaire  dti  foie.  On  l’évalne  très  simplement  p:ir  ce  (pie  l’on  a 
appelé  l'aclioii  dijuamiiiiie  spécifique  des  protides  :  A.D.S.  On  prend  un 
sujet  normal  aiuptel  on  donne  une  certaine  (piantité  d’alhitmine,  en 
ayant  soin  de  calculer  son  mèlaholisme  basttl,  avant  et  après  le  repas. 
Avec  mon  collahorateur  Rov,  j’ai  fait  chez  les  cirrholi(ptes  des  expé¬ 
riences  sur  l’évolution  de  l’action  dynamitpie  spécilitpie  des  protides  ; 
lorstpié  l’on  étudie  chez  ces  sujets  l’A.D.S.  des  protides  après  inges¬ 
tion  de  200  gr.  de  viande,  en  calculant  le  mèlaholisme  basai  une  heure 
trente,  deux  heures  ou  deux  heures  trenle  tiprès  le  reptts,  on  constate 
tm  abaissement  de  l’A.D.S  ,  comme  si  les  amino-acides  n  étaient  pas 
absorbes  ou  mal  brûlés.  I.e  phénomène  est  assez  dillicile  à  explitpier. 
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mais  lo  fait  t'xisU'  t-l  (‘\i)li(|ii(‘  ilans  uiu‘  cciiaiiu'  im-stiic'  ramai^i  issc- 
iiuMit  rai)i(U- (li's  rin  horKiucs.  Il  avait  (railleurs  cU'  constate' aiilerieure- 
ment  jjar  Mi  UKia.N  de  Strashouii^  et  (lriia..\iMi.  (|iii  avaient  obtenu 
dans  (|uel(|Ues  eiiiboses  d(‘s  résultats  a  peu  près  du  inèine  ordi'e. 

Mais  les  amino-aeides  ont  surtout  un  rôle  plastique  :  rori'anisnie 
les  j)rend  à  l’état  d’aniino  acides,  les  resyntlietise  et  en  relait  des 
moléeides  ih'  protid('s.  Le  lait  n  est  pas  (‘xaet  pour  tous  les  ainino- 
aeides  ;  ainsi  alimentons  un  animal  a\ee  de  la  tjtdallne,  substance 
(pii  ne  contient  ni  tr\  |)topbane  ni  tyrosine.  L  animal  ne  |)eut  conser¬ 
ver  un  état  normal,  il  meui  t  de  faim  de  tryptophane  et  de  tyrosine,  Il 
est  donc  abs(dument  indis|)ensable  dans  ralimentation  normale  d’avoir 
des  moléeides  de  ees  amino-aeides. 

Des  expériences  très  importantes  ont  été  réalisées  par  de  nombreux 
auteurs  sur  les  facultés  "  alimentaires  »  de  ces  dillérents  amino-aeides. 
(luDKHNA  1  scii  et  I  loKiM.XN.N,  sui'lcs  lai  vcs  d’x-\  111  p  1) i bi CS  ou  têtards, 
constatent  cpie  le  ^lyeoeolle  et  la  leucine  sultiscnt  à  1  entretien  de  rani¬ 
mai,  ipie  rarainine.  la  lysine,  la  cystine  activent  sa  croissance;  ([liant 
au  try[)tO[)liane,  il  est  necessaire  à  sa  dillérenciation. 

Liiez  n  loinnie,  chez  les  Mammifères,  vous  enrei^'istrez  les  mêmes 
intluences  ;  le  soufre,  sous  forme  de  la  cystéine  et  de  la  cystine,  est 
absolument  nécessaire  [mur  les  oxydo-rédiictions  de  l’organisme,  car 
il  entre  dans  la  constitution  du  glutatbion,  (li|)eptide  de  l’acide  gluta- 
micpie  et  de  la  cystéine.  La  lysine  joue  un  grand  rôle  dans  la  croissance 
et  le  t ryjitopbane  dans  réijuilibre  iiKiabolicpie.  (k‘s  constatations  cu¬ 
rieuses  sur  le  rendement  alimentaire  montrent  les  dangers  de  l’alimen- 
tation  exclusive.  Le  métabolisme  intermédiaire  doit  Ojiérer  sur  une 
gamme  aussi  variée  (jue  possible  d’amino-acides.  Son  rendement  global 
est  souvent  la  eonséijuence  autant  de  la  [iluralité  (jue  de  la  variété  des 
sources  auxquelles  il  puise. 

On  a  fait  récemment  des  recberelies  sur  l’utilisation  et  la  recons¬ 
truction  di‘S  amino-aeides.  Deux  auteurs  allemands,  L.vi  ikh  et  .Iiakk, 
ajirés  avoir  observé  ([lie  les  [irotides  et  les  amino-aeides  sont  nécessaires 
a  la  reconstruction  des  tissus  de  rorganisme,  établissent  en  (■tudiaiit 
1  azote  du  sang,  des  urines  et  des  matières  fécales,  le  ([uotient  d’utili¬ 
sation  ((  A  biuitziiiigs(]uoticnte  »,  mais  si  on  sup[)rinic  complètement 
l’azote  ingéré  d'un  animal  [lendant  un  certain  temps,  et  ([u’aprés  avoir 
atteint  une  élimination  azotée  ininima  des  urines,  on  ralimente  à  nou¬ 
veau  a\ce  des  [(l'otides,  on  obser\  e  (jii’il  s’écoule  un  certain  temps  avant 
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(|ue  le  taux  de  l’a/.ote  urinaire  ne  s’élève.  Il  existe  nn  temps  perdu 
durant  leipiel  I Organisme  à  la  diète  de  substances  azotées  utilise  les 
molècnies  azotées  qn’on  lui  donne  sans  laisser  de  décliets. 

('.es  constatations  viennent  d’ètre  étendues  et  éclairées  dans  nn  tra¬ 
vail  récent  paru  le  2  octobre  1  d’I'ànile  rKiiiioiM-;  et  deM*'«  liovO'.es 
antenrs  étudient  la  dépense  azalée  inininni  spécif'njiie,  c’est-à-dire  l’élimi¬ 
nation  azotée  minima  d’nn  organisme  (piand  il  n’a  aucun  apport  en 
substances  azotées.  lOi  alimentant  à  nouveau  ces  animaux,  on  peut 
analyser  la  transformation  des  substancesazotées,  la  dépense  azalée  can- 
linpcnle  ;  ils  constatent  d’abord  un  fait  signalé  par  une  de  leurs  colla¬ 
boratrices,  M’i*'  Ho.izm.wn,  (pie  tous  les  Mammifères  ont  besoin  des 
mêmes  acides  aminés.  Ils  étudient  enlin  les  métabolisme  endogènes  et 
exogènes  à  la  lumière  des  notions  plus  précises  de  dépense  minima 
azotée  spécificpie  et  de  dépense  azotée  contingente.  Les  déchets  des 
deux  catégories  de  dépense  se  répartissent  en  deux  groupes  distincts  : 

des  éléments  différentiels  ;  créatinine,  unicpiement  liée  à  la  dépense 
spécilique  ;  créatinine,  uni(|uement  liée  à  la  dépense  contingente  ; 

des  éléments  communs,  dont  certains  n’ont  d’ailleurs  pas  nécessai¬ 
rement  même  origine  :  urée,  ammoniaque,  peptides  et  acides  aminés. 

Ces  observations  nous  montrent  en  tout  cas  la  difléreuce  entre  les 
métabolismes  du  jeûne  et  de  l’alimentation  et  soulignent  certaines 
notions  importantes  au  sujet  des  azotémies  de  diète  ou  de  régime  sé¬ 
vère.  Il  ne  faut  pas  croire  (|u'un  animal  ou  un  homme  mis  à  la  diète 
exempte  d’azote  subit  une  suppression  com|)lète  de  métabolisme  azoté; 
il  va  rassurer  par  ses  tissus  avec  simplement  une  différence  d’impor¬ 
tance  et  de  nature. 


La  pexie  hépatique. 

One  vont  devenir  ces  substances  azotées  au  niveau  du  foie  ?  Le  foie 
dansie  schéma  physiologi(|ue  ou  médical, et  c’està  monavisuiie  grande 
erreur,  constitue  un  lilet  à  fines  mailles  cpii  ne  laisse  passercpie  (piebpies 
molécules  particulièrement  petites  et  translormées,  mais  arrête  les 
grosses  molécules  hétérogènes  de  constitution  protidicpie  ou  peptidicpie. 

Sur  cette  notion,  Wid.m,,  Ahu.v.mi  et  l.vxcovusco  ont  basé  un  procédé 
d’ex|)loralion  ;  l'épreuve  de  riiéinaclasie  dipesline.  Ils  donueni  à  un  su¬ 
jet. ‘{(H)  gr.  d(‘  lait,  le  matin  à  jeun,  et,  de  20  en  20  minutes,  ils  étudient  la 
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m(H-pliolo,L;ii' (lu  s;uii^,  la  pression  saiiL;iiiiu‘  cl  l’iiulicc  ici racloincl ritpic  , 
Dans  la  coiicciilion  de  ces  auteurs,  si  le  foie  laisse  passer  des  protides, 
il  ajiparaitra  des  siifues  de  elioe,  ipii  se  traduiroul  |)ar  la  dimiuutiou  de 
la  |)ressiou  saus^uiue,  liuversiou  delà  fonuule  leiieoeytaire  avec  leueo- 
peuie.  e’est-à-dire  diiuinution  du  uouihredes  leueoeyles  et  des  polyuu- 
eleaires  par  rajipoit  aux  luonouueléaires,  et  abaisseuieut  de  I  indice 
réfraclouiélricpie.  Les  auteurs  sur  cette  constatation  croyaient  |)ouvoir 
conelure  (]iie,  les  protides  ayant  traversé  le  loie,  celui-ci  était  eu  élat 
d  iusuHisauee. 

Les  recherches  exiiéiiuieulales  d’une  |)art,  les  laits  cliuicpies  de 
l’autre',  ont  montré  ultérieuri'uieut  ([ue  cet  épreuve  n’a  pas  la  valeur  ipi’ou 
lui  avait  accordée .  La  méthode  est  d’ailleurs  si  sensible  ipie,  si  l’on 
remplace  le  verre  de  lait  jiar  un  verre  d’eau,  on  observe  li's  mêmes  ré¬ 
sultats  (Moi  Tii;n  et  Haï  aiin)  :  l’expérience  est  alors  faussée  simplement 
par  la  con,i(estion  des  anses  inlc'slinales. 

Si  on  n’emploie  ])lus  celte  méthode,  on  en  a  conservé  entièrement 
res|)ril.  (Cependant  des  exiieriences,  (lue  j’ai  laites  dans  mon  lalioraloire, 
avec  mes  collaborateurs  1 1  i.uiiaix,  l^.wcox  et  (’iaki.ixg-I^almkh,  ont  net¬ 
tement  étaldi  cpie  h's  polypeptides  traversent  le  foie  à  l'étal  nor¬ 
mal. 

Donnons  à  un  animal  de  la  poudre  de  viande  ou  de  la  peplone,  nous 
verrons  dans  les  lieures  (pti  suivent  le  taux  des  polype|)lides  s’élever 
dans  le  sant(  veineux  ;  ils  ont  donc  traversé  le  parenchyme  hépali((ue. 

baisons  d’autre  part  une  listule  d’Ech  à  un  chien  en  réunissant  la 
veine  porte  et  la  veine  cave  par  la  méthode  de  Fischler  au  lil  ;  lions 
classiiptement  la  veine  porte  au-dessous  du  ptirenchyme  héjiatitpie  :  le 
saiyt;  mésentérifpie  jiasse  directement  dans  la  veine  cave  et  ne  traverse 
pas  le  loie.  Nous  constatons  alors  après  inifeslion  peptonée  ipi’il 
n’existe  guère  plus  de  polypeptidémie  dans  le  sang  veineux  ([ue  clu'/. 
les  animaux  témoins  où  le  sang  porte  a  traversé  le  foie  ;  l’élévation 
des  fiolypeptides  n’apparaît  ipie  très  tardivement  cpiand  la  listule  d  Eck 
a  entrainé  lentement  une  altération  du  parenchyme  hépaticpie. 

Nous  n’avons  (pi  un  |)roeedé  pour  faire  apparaitre  la  pt)lype|>tidémie, 
d  une  laçon  rapide,  c  c'st  d’enlever  le  foie,  de  faire  une  héjialectomie 
totale.  Un  de  nos  chiens  hépatectomisés,  (|ui  vit.”)  h.  h”),  présente  avant 
ro|)éralion  lOd  mmgr.  de  polypeptides,  1  hS  après  ;  un  autre  chien  7‘.) 
avant,  Id.”)  après  ;  un  troisième  ht)  avant,  LU)  après;  un  (|ualriéme  7iS 
avant,  1  1  7  après. 
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Ainsi,  enlever  le  loie  nii.t^menle  eonsidériihlement  le  taux  des  lioly- 
peplides  ;  e’esl  doncc|iie  celui-ei  joue  un  rôle  et  nous  sommes  arrivés  à 
celle  notion  incontestable  ipic  le  foie  lait  une  leiile  en  poliipep- 

tides  (lu  siinti  en  circnlalion.  La  cpiantité  de  sang,  cpii  traverse  un  foie 
a  la  minute,  est  considérable,  et,  dans  des  expériences  récentes,  nous 
avons  vu  des  loies  de  ITOgr.à  200  gr.  traversés  à  la  minute  ])ar  un  poids 
égal  de  sang  ;  il  sullil  donc  de  2  ou  4  minutes,  pour  (pie  la  totalité  du 
sang  traverse  le  parencbvme  bépaticpie.  ('.'est  un  véritable  brassage  (pii 
se  [iroduit.  Kt  la  pexie  béi)ati(pie  se  fait  par  une  si’diinenlalion  lenle.  Le 
loie  est  un  (ilet  à  grosses  mailles. 

Nos  eonstatalions  alioutissent  à  la  notion,  non  d’une  pathologie  de 
cboc,  mais  de  mises  en  charge  ;  l’orgaiiisme  accumule  lentement  les 
corps  loxi(jucs  :  pendant  une  certaine  période,  pas  de  pathologie, 
la  charge  augmente  d’une  façon  inapparente.  Quand  le  taux  est  atteint, 
(|ue  ne  tolère  plus  l’organisme,  la  réaction  se  jiroduit. 

La  polypeptidémie  (pie  j’ai  étudiée  avecM.  Hi.iîb.mx  et  IL-R.  Oi.iviku 
est  normale  chez  rhomme  au-dessous  de  ninigr.  et  oscille  entre 
20  et  25.  Nous  avons  établi  un  rapport,  (pii  peut  se  formuler 

X.  polypepl. 

t<,i.  non  pi  i>U'-i(pie 

ou  Indice  d' insuffisance  de  clivage,  c’est-à-dire  la  comparaison  du  taux 
des  grosses  molécules  circulant  avec  la  totalité  des  autres  molécules  et 
cet  indice  s’élève  dans  les  grandes  insuirisanees  bépati(pies,  peut-être 
plus  encore  en  jiatbologie  humaine  (pi’en  pathologie  expérimentale. 

L'uréopoicse  hépatique. 

Avec  les  amino-acides,  le  foie  va  faire  l’urée.  Si  dans  les  amino-aci- 
des,  nous  enlevons  le  radical  NU-,  par  désamination,  nous  abouti¬ 
rons  à  du  carbonate  et  carbamate  d’ammoniacpie  et  ensuite  à  l’iirée  : 

CO  (Xir)=  ou  CO'^^^ ii' 

Le  radical  (’.OOH  (pii  reste  de  ces  aniiiio  acides,  va  subir  une  oxyda¬ 
tion  et  deux  transformations  : 

L  une,  en  acide  alcool,  coin  me  l’acide  laclicpie  (pii  peut  être  translormé 
au  niveau  du  foie  ou  des  tissus  en  glyeose  en  passant  par  les  esters 
bexose-phospboriipies  et  le  mélby Iglyoxal  ; 
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L’niilrr,  l(>i  s(iu  il  y  :i  <li‘s  maillons  o;irl)()iu‘s  impaii  s ,  siihil  une  Irans- 
l'onnalion  on  aoido  x  t-ot()ni(|no,  (|ni  lui-môino  |)onl  pordro  un  maillon 
ol  doxonir  pair,  su!)ir  une  oxydation  on  ol  prodniro  linalomonl  dos 
ooi'ps  i-oloni(pu's  ;  aoidi'  d iat'ol i(pio,  acdlono  ol  aoido  Voxylnilyriipic-. 

Los  doux  dvolulions  no  sont  pas  idonliipios,  ol  poiivonl  rdsnltoi' 
d’amino-aoiilos  dilldiamls  :  ainsi  il  oxislo  dos  (tcides  (imiitcs  crloçiciics,  la 
loncino  ol  la  tyrosino,  lait  inidrossant  pour  I  alimontalion  dos  diahcli- 
(|uos.  ot  dos  (tcides  (tmiiics  (ilijcoçjéiielitiiies,  lo  ,!j;lyoooollo,  I  alanine,  la 
cyslino,  la  scrino,  l’aoide  asparticpio,  sérit'  d'amino-aoidos  (jui  sorvonl 
à  la  lormalion  du  iflycoso  on  passant  par  l’aoido  pyiuvicpio  :  onlin  il 
osl  doux  amiuo-aoidos  doni  ou  oouuail  mal  l  ovoluliou,  lo  Iryplo- 
|)hano  ot  la  lysino. 

C'est  le  foie  (jiii  fait  l'tii  i'e.  L’expérionoe  du  loio  lavd  de  Ciiasskvant  ol 
(di.  Huuiht,  oorros|)ondanl  avec  l’azolc'  à  l’oxpérionoe  de  (daude  Ber¬ 
nard  avec  le  i^lucose,  a|)porte  la  preuve  |)li ysioloi^icpie  du  rôle  du  loio 
dans  la  rormalion  do  l'urde  :  on  lave  un  loio  et  l’on  constate  (pie  l’eau 
cpii  revenait  sans  urée,  contient  de  nouveau  de  l’iiréo  a|iiès  4  h.  d’auto- 
Ivse.  L'oxpériouce  très  imparfaite  au  point  do  vue  chimicpio,  (piand 
(diASSKVANi  et  Un. iiKT  l'ont  réalisée,  est  devenue  l)eaucou[)  plus  par¬ 
faite  ul térieuromeul  et  a  été  conlnilée  par  les  travaux  de  I'osse.  Ainsi 
le  foie  ou  aulolyse,  c’est-à-dire  hors  de  l’oriÇanismo.  fait  de  l’urée. 

Comme  contre-expérience,  Mann  et  Maoatii,  on  Améri(|ue,  obser¬ 
vent  (pi’après  l’ablation  du  foie  à  des  chiens,  l'urée  de.s  urines  baisse 
considérablement  ainsi  ipie  l’urée  du  sang,  tandis  (pi’au  contraire 
rammoniacpie  augmente.  Nous  avons  refait  ces  expériences  sans  re¬ 
trouver  les  mêmes  résultats  pour  une  raison  très  simple  ;  nos  ani¬ 
maux  bépalectomisés,  ijendant  leur  coui  le  survie,  n'uriuenl  ([ue  très 
|)eu  et  ne  perdant  pas  d  urée,  malgré  (]u’ils  n’on  fassent  plus,  conser¬ 
vent  le  même  taux  on  circulation. 

.M  ais  dos  ex|)ériences  plus  récentes,  (pie  nous  |)our.sui\ ons  acliud- 
lomenl,  avec  IIh.mii  Bi-xaui)  et  l)i:u.\iia;,  sur  des  jierfusions  du  foie 
nous  ont  montré  (pie  razolémio  d  un  sang  circulant  (pii  était,  par 
exouijilo,  de  dU  cgr.,  avant  l’expériouce  |)oul  s’élever,  '1  heures 
plus  lard,  à  7(1  cgr.  Il  a  suili  de  recueillir  un  loio  vivant,  do  le 
faire  circuler  par  un  sang  dolibriné,  oxygéné  ol  récbauffé,  ainsi  avec 
toutes  les  coiidilions  de  vitalité  nécessaire,  pour  lo  faire  fonctionnor 
lit  l'ili'o  et  lui  faire  |)roduire  do  l’iirée. 

(.es  constatations  ont  une  grande  importaiioo  au  |)oint  de  vue  uiédi- 
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c;il.  Dans  les  ^raniles  insuriisaiifcs  lu'‘|)ali(|ues,  dans  l’iclèrc  grave,  on 
ol)serve  de  1’  (tniino-dcidcnnc  eide  Vdiiiino-iiviilurir  ;  aiilrelois  on  avait 
tléja  insislé  sur  la  |)résenee  des  cristaux  de  lencine  et  de  tyrosine 
dans  les  urines  des  ictères  graves. 

L.  cdnnwdidric  est  aussi  d  un  grand  intérêt  dans  la  grande  insuffisance 
hé|)ati(|ue. 

Mais  il  faut  insister  surtout  sur  la  didiiddlion  de  l  iurc.  ('.elle-ci  dans 
rictcre  grave  peut  tomber  à  2  et  4  gr.  pai-  24  heures.  Il  ne  faudrait 
cependant  [)as  conclure  (pie  la  diminution  de  l’iirée  dans  les  urines 
correspond  toujours  à  de  l’insuffisance  hépatiipie  ;  il  faut  connaître  la 
cpiantité  d’azote  absorbée  et  savoir  si  le  taux  prolidicpie  suffit  pour 
ne  pas  atteindre  la  dépense  azotée  minima  spécifique  ;  en  ce  cas,  le 
sujet  urine  8  ou  10  gr.  d’urée  en  24  heures,  tandis  que.  dans  l’ictere 
grave,  les  chutes  d  urée  sont  beaucoup  jilus  considérables. 

En  expérimentation,  la  fistule  d'EcK  avec  ligature  de  la  veine  porte 
aboutit  souvent  à  une  diminution  de  l’urée  urinaire,  comme  dans  l’in- 
sulfisance  hépatique  de  l’homme,  avec  augmentation  de  rammonia([ue 
signalée  autrefois  par  P.wvi.oi-'f  et  Xkncki.  mais,  d’après  nos  recher¬ 
ches,  ces  hvpoazoturies  de  la  listule  d’EcK  sont  tardives  et  d’ailleurs 
inconstantes  et  variables. 


Applications  au  diagnostic. 

Après  avoir  établi  ces  notions  générales,  nous  allons  applicpier  nos 
connaissances  au  diagnostic  clinicpie. 

.l’élimine,  comme  épreuve  de  protéopexie,  l’iiémoclasie  digestive  de 
WiD.\L,  (pii  n’est  plus  employée  et  dont  l'interprétation  reste  si  difficile. 

(«Sang  —  Wio.M.et  L.vro.vTont  donné  du  sérum  les  dosages  suivants  : 
l'azote  de  l’iirée  du  sang  correspond  à  r)2-5r)  %  de  l'azote  total  non 
protéicpie  ;  l’azote  résiduel  rcqirésente  dT.d,")  %  cpii  conijirend  d’a¬ 

zote  uricpie,  (i  d’azote  créatininicpie,  18,10  d’azote  ammoniacal  et  aminé 
et  enfin  10,8  d'azote  indosé.  Donc,  l’azote  total  non  protéicpie  comprend 
surtout  l’urée  et  ne  sont  uréifiables  dans  les  parties  cpii  restent  cpie 
l’azote  ammoniacal,  l’azote  aminé  et  peut-être  l’azote  indosé,  car  l’azote 
uricpie  et  l’azote  créalininiipie  ne  peuvent  [las  le  plus  souvent  se  trans¬ 
former  en  urée. 
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Olin,  nu  |ioiiil  ilc  \  uu  cliiiiijiu',  ulilisû  I  CUidc'  \’(iinin(i-ii(l(l(’inic, 
([iii  vnrie  cMitru  O.IO  cl  0.  lO  d'iiprès  Mai!(:i;i,  Lauhk.  I‘()ur  rlcvcM'  celle 
niniiio-neideinie  nrlilieiellemeni,  on  n  conseillé  de  Iniie  prendie  un 
repns  île  protides  et  d'élndier  le  snipn;  deux  heures  jilns  Inrd  (l•'ol,l^■  el 
1  îi.uni.i  No).  Nki’vki  x  el  Inioei  i  Ai.ii:ii  oui  l'nil  des  expérienees  nnn- 
lo^nes  et  eoiislnleiil  nprès  rini'eslion  de  piotides  on  (l’ninino-neides 
nue  élévnlion  d  niitniit  pins  nette  de  ramino-neidéinie  ipie  le  foie  est 
pins  insnllisniit.  Hki  iii.i!,  nvnnt  d’étudier  rninino-ncidéiiiie,  Init  une 
injection  intrnveinense  d’une  solution  de  i^lycoeidle. 

(’.iiAi  i  1  AUD  et  lîiioniN  oni  étudié  \  ü/.otc  résiduel  et  ils  ont  Formulé 
leur  rn|)|)ort  :  Azote  totnl  Azote  tle  l’urée  Azote  resid uel . 

I.e  I  ^Auiîi;  et  Xiu’VEi  x  consultent  le  rapport  azotémiqiie  cpii 

se  lormule  :  r)-l,4  %. 

Il  s’nhnisse  dans  les  ictères  et  les  liepntites  dégenernti ves.  L’inconvé¬ 
nient  de  ce  rnppoi't,  c’est  qu'il  se  Ironhle  jiar  la  rétention  uréiipie  des 
eonqestions  rénales,  NU  va  s'élever  par  rapport  à  NT,  si  bien  ipie 
dans  les  tfrosses  insullisanees  hé|)ali(pies  où  existent  en  même  temps 
des  lésions  rénales,  le  rapport  azotémiipie  se  trouve  anormalement 
élevé. 

Notre  indice  d’insuHisance  de  clivai^e  prend  aussi  place  dans  les 
procédés  d’exploration  du  métabolisme  de  1  urée. 

On  a  encore  Formulé  dans  le  même  ordre  d’idées  : 

X  |)<il\ |>c|)li(li(|iU'  N  :oimi.  ^ 

N  |)ol\|).  N  iinmi.  X  uicc  ' 

(i  est  le  ra[)iu)rt  de  d7,s(/c.sa/n/na/;o/i  de  Cuis  ioi.  et  Fri;(;ii. 

lÀnlin,  on  |)eut  étudier  dans  le  saipq  la  réserve  alcaline  et  le  |)H  du 
san,q.  ipii  s'allerent  dans  les  acidoses  bé|)ati(|ues. 


2°  Urines.  —  Abordons  maintenant  l’exploration  urinaire.  Le  plus 

1  I  .N  uree  I), 

ancien  des  ra|)|)orts  est  le  rapiiort  azoluriijiie  :  .o- 

L’inconvénient  de  ce  rappoi  t  |)rovient  de  ce  ipie  son  dénominateur 

eontient  des  substances  non  uréiliables,  l'azote  eréatininiipie  et  l’azote 

uriipie.  Aussi  tous  les  auteurs  ont-ils  employé  un  autre  ra|)port  ; 

N  ammoniacal  ,  i--  ,  ...  , 

.  ,  ou  rannort  d  imnerleelion  u reoijen uiue  de 

A  urenpie  -f-  N  ainmon.  ‘  i 

M  Mi.i.Aiii),  lejiris  par  Lan/i.niu.ik.  et  devenu  le  rapport  de  Di.uuie.n  et 
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('.LOdNi;  (|iii  |)cut  se  fonmiler  : 


N  roniiol 


,  où  N  formol  repré- 


N  liyi)ol)romil( 


stMile  lùizole  ammoniacal  el  aminé  cl  N  hypobromile,  l’azote  total 
uréiliable  et  uréilié 

Il  existe  une  cause d’erreur  dans  ces  formules,  cpii  vient  de  l’ammo- 
niacpie  urinaire.  Dans  ces  rapports,  l’ammoniacpie  prend  place  comme 
un  déchet  de  la  non-uréilication .  (d  n’est  ])as  toujours  exact,  car  dans 
l'acidose,  rammoniaque  est  formé  au  niveau  du  rein.  Je  ne  reviendrai  pas 
sur  l’importance  de  cette  ammoniurie  rénale  (pie  nous  avons  étudiée 
plus  louifuement  ailleurs  (  1  )  et  (|ui  résulte  de  l’élimination  rénale  des 
acides  cétoniipies  dans  les  Grands  syndromes  d’acidose  diahéti(|ue. 

On  ne  sait  pas  exactement  d'où  vient  cette  ammoniacpie  et  quelle 
substance  préside  à  sa  formation  ;  mais  on  sait  ipie  rammoniurie  est 
une  réinmse  à  l’acidose  et  à  l’élimination  par  les  urines  des  acides  dia- 
céticpies  et  oxybutyriipies.  L'ammoniurie  chez  riiomme  normal  de 
0,40  à  1  pramme  s’élève  dans  les  cas  de  coma  diabétique  ou  d  intoxi¬ 
cation  acidosiipie. 

On  peut,  comme  je  l’ai  montré  avec  Guill.xu.mix,  apiiorter  un  correc¬ 
tif,  avec  le  pH  urinaire,  employé  d  abord  par  H.xssei.b.xcii,  au  rapport 


N  formol 
N  bypobromite 


,  ce  sera  le  coefjicienl  itminoitidciil  i  orrUje  : 

N  formol  (|)I1  —  4, ‘2) 

N  h\  pohromlU' 


1,(> 

IJuinuio-dcuhiric  ajirès  l’ingestion  de  pejilones  est  aussi  un  phéno¬ 
mène  important  sur  Icipiel  ont  insisté  Lahbé  et  Brin  ;  ils  ont  établi  le 


. ■’io-aeidi' 


3  %  à  l’état  normal  et  ipii  s’élève  en  in- 


sLillisance  bépaticpie  de  4  à  7 

Notre  attention  doit  se  porter  maintenant  sur  ce  que  deviennent  la 
tyrosine  et  le  tryptopbane  Peu  utilisées  pour  la  combustion,  (pioique 
elles  soient  indispensables,  ces  substances  sont  transformées,  au  ni¬ 
veau  du  foie,  par  combinaison  avec  des  crésols  et  des  jibénols  pour  la 
tyrosine,  avec  du  scatol  el  de  l’indol  pour  le  tryptopbane  en  indoxyl- 
sulfateou  en  scatoxyl-sulfale  de  iiotassium.  Ce  sont  ces  substances  (|ue 
vous  découvi-ez  en  cliniipieen  recberebant  l’indican  dans  les  urines. 

(1)  \%)ir  l' ii.ssiNGMt.  Pliijsmfmihahxjii’  des  sijudi'onics  (  inlot  rtnicus .  Masson 
VSSA.  1». 
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L’indicMiuiric  lU*  piM  iiu'l  d  allinncr  ni  l’cNisIciift'  ni  l'i m porla iicc 
d'mi  Irouhlc'  loiu-liomud  du  Ittu'.  l'dlc  n’i'sl  (pi’iiii  liMiioin  d'un  tionijlc 
dans  la  l la vcrsrc'  inli'slinalc. 

1.0  nu‘lal)nlisnu‘  du  I rvplupli  ino  oxplicpio  un  |)lion()inono  ourioux  : 
Viilciiploniirir .  l'dloosl  duo  à  l'oxoïdlion  urinaire  d’aoido  aloapionicpic 
mi  hoiiKioontisiniipio,  produil  inlormodiairo  do  oorlains  aoidos  aniinds 
ol  on  pai'tionlior  du  li  vptopliano  ol  do  l'iiislidino.  Los  urines  do  cos  ma¬ 
lades  noiroissonl  à  1  air  et  à  la  lumioix',  |)()uvant  devenir  noires  en 
tpieUpios  heures  el  ce  l'ail  peut  s'observer  à  l’élal  normal,  (k's  urines 
réduisent  la  li(|ueurde  l’ehliipL!;,  mais  ne  dovienl  pas  le  polarimoire  ; 
elles  ne  lermenlenl  pas  avec  la  levure.  L’aloaptonurio  est  un  syndrome 
sans  oiando  si^iiilicalion  |)alh;)looi(pie,  cpii  se  rap|)roche,  peul-èlre  un 
|)eu,  de  l  oliminalion  de  l'indican. 

M  ais  il  existe  une*  malailie  où  I  alca|)lonurie  est  constante,  c’est 
l’oc/fro/io.sc,  décrite  par  in  iiow  en  18t)().  Les  carlilai^es,  les  leiulons, 
certaines  zones  cutanées  prcmnonl  une  teinte  i^rise,  bronze  ou  noire 
orise  :  les  sclérolitpies  ont  un  aspect  ruiné  ;  les  oreilles  et  le  nez 
par  transjiarence  du  carlilaoo,  se  l’olorent  en  brun,  ('.'est  une  maladie 
lamiliale,  provenant  de  mariages  consanguins  ;  elle  jieul  être  (juel- 
ipielois  la  conséquence  d’une  intoxication  pliéniipiée.  Dans  celte 
maladie,  les  sujets  ne  peuvent  |)as  Iranslormer  leur  tryptopbane  et  leurs 
anomalies  de  coloration,  de  jiiamentation  cutanée  el  j)rotoude,  résul¬ 
tent  d'une  inlillration  d'acide  alca|)loni(pic. 


Mctübulismc  cndoifine. 

Toutes  les  substances  (|ue  nous  venons  d’étudier  sont  en  i;rande 
partie  attribuées  au  métabolisme  exoqéue. 

Il  en  existe  cpii  résultent  du  métabolisme  endo,qéne  :  ainsi  la  lU'éa- 
tine  des  tissus  Iranslbi  niée  par  le  foie  en  créatinine. 

On  en  trouve  dans  l’urine  d('  1  er.  ôt)  à  2  qpanimes  par  jour  ;  elle 
auamenle  dans  le  diabète  qi  ave,  dans  rictère  gi  ave  ;  elle  est  [leu  mo- 
diliée  {)ar  la  lislule  d’bick  ou  l  exliriialion  du  foie  (‘I  n  a  de  siqnilicalion 
impoi'lanle  au  point  de  vue  (  liniipie  ([ue  d’ap|)orler  la  |)ossibililé  d’ex¬ 
plorer  la  lonclion  rénale.  Diaior  a  montré  cpie  la  créatinine  du  sane 
normal  à  20  miner.  j)ai'  litre  s’élève  dans  les  alfeelions  du  rein  juscpi’â 
.)()  mme|-.  cl,  (pi’à  ce  taux  le  pronostic  doit  être  réservé. 
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Applications  cliniques. 

Maiiitc'nant  voyons  ce  ([lie  l’on  pont  tirer  île  toutes  ees  étniles  sur  le 
nietaholisnie  des  substances  azotées  hépati(|ues,  au  point  de  vue  cli¬ 
nique. 

Voyons  d’abord  les  signes  observés  en  ex|)ériinentation  sur  le  cliieii. 
Tn  chien  auquel  on  a  fait  une  fistule  d’EcK  maigrit  et  présente  des 
parésies  légères  du  train  postérieur.  Lors(|u’on  l’alimente  avec  de  la 
viande,  il  entre  dans  un  état  de  torpeur  avec  paralysie  spéciale  du 
train  jiostérieur  avec  ataxie,  maladresse,  chutes  faciles  ;  ces  signes 
cessent  lorsqu’on  ajoute  du  sucre  à  la  ration  alimentaire.  C’est  1  intoxi¬ 
cation  par  la  viande  de  Fisciii.hu. 

(>ette  intoxication,  on  en  a  cherché  rex[)lication  dans  l’excès  il’am- 
moniaque,  coïncidant  avec  une  diminution  dans  l’élimination  de  l’urée. 
11  semble  bien  que  l’intoxication  [)ar  la  viande  d’un  chien  à  fistule 
d’LcK  soit  d’origine  hépatique  et  soit  due  à  la  mauvaise  transformation 
des  protides. 

L'homme  au  cours  des  cirrhoses  reproduit  à  peu  prés  rex[)érience 
du  chien.  Rien  ne  ressemble  plus  à  un  urémique  qu’un  cirrhotique  à 
sa  période  terminale.  11  présente  de  la  torjieur,  quelquefois  du  délire 
et  même  quelques  petites  crises  convulsives  avec  agitation (  1  ).  11  entre 
dans  un  coma  profond  avec  somnolence,  qui  ressemble  entièrement  à 
un  coma  urémi(|ue.  Vous  examinez  le  sang,  il  n’est  pas  chargé  en 
urée  ;  l'intoxication  est  due  à  la  présence  en  circulation  de  polypep¬ 
tides  en  ([uantité  anormale  par  rapport  à  l’azote  total  non  protéique 
d’où  l  élévation  de  l’indice  d’imperfection  de  clivage. 

On  lient  même  observer  un  syndrome  de  méningite  avec  raideur  de 
la  nuque,  signe  de  Kernig,  méningite  qui  apparaît  à  la  lin  de  l’évolu¬ 
tion  des  cirrhoses  et  qui  est  due,  non  pas  à  un  microbe,  mais  à  une 
intoxication  par  les  molécules  volumineuses  des  polypeptides  non 
transformées  par  le  parenchyme  hépatiiiue. 

A  la  période  terminale  des  néphrites,  on  observe  non  seulement  une 
élévation  de  l  urée  mais  aussi  une  élévation  des  polypeptides  et  les 
travaux  de  (àiisroi.  et  de  Pi  i.cii,  de  Piu  ni:i.i,  y  Souia  et  de  F.-(',. 
(i\N.\i.i:  et  de  (ai.\ii \\ii;n  ont  montré  (|ue  cette  élévation  de  l’azote  po- 


1)  .Noi.i  !•  ii.ssiNdi.ii.  lies  aijnilroiiif.'i  riiilufn nirii'i,  Itltitt,  p.  lUl. 
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Ivpc'ptidiiiiii'  l'sl  ri('(pu“iilc'  il  la  lin  ili“s  lU'phriU-s  :  liaiis  I  urémie,  il  n’y 
a  jias  (pi'nne  inloxiealimi  rénale,  mais  aussi  nue  inloxiealion  liépa- 
ticpie. 

l'ailin.  j’ai  mnnlré  avi'C  mes  eollalioralenrs  ipi’il  existait  nue  pcpli- 
(loidclüi'  Dans  le  rniuide  eéplialo  raeliidien,  on  voit  apparaiire  des  |)o- 
lyi  lejitides  ipii  explnpienl  I  im|)oi  tanee  du  syndronu-  toxiipie  olisei've. 
Le  taux  des  |)oi\ [leptides  peut  s  élever  d’ailleurs  dans  d  autres  eireons- 
tanees  où  le  foie  n’inlei  vient  jias,  earees  jiolx  |)e|)tides  peuvent  se  lor- 
mer  daiis  l’organisme,  pai't<  ul,  à  l’oeeasion  dune  nécrose  ou  dune 
dé^énereseenee  pareneliymateuse  ou  d’une  hémolyse  ou  eneoi'e  d’une 
suppuiiil ion .  Il  existi“  des  polypeptidoraehies  secondaires  et  |)rimiti  ves, 
les  iiremiéres  secondaires  à  une  poly pepi idémie  lié|iati(pie  ou  piimi- 
tive  avec  roi  inalion  iii  situ  de  jioly pejUides. 

Le  F''  Li..\ri)K,  M.xspi  ix,  Duiii.iMiAi' et  M^''  Honnaud  ont  montre  ipie 
dans  le  liipiide  eé|ihalo  raeliidien  des  étliyli(|ues  ehroni(|ues  et  du  délire 
de  persécution  on  n  idisei  ve  pas  de  polypeptidoi  iiehie.  mais  cpie,  par 
contre,  dans  l  élhylisme  ai^u  nu  suhai^y'u  et  dans  eei  tains  états  eoulu- 
sionnels,  on  constate  réh’vation  du  taux  des  polypeptides  dans  le 
li(|uide  eéphalo-raehid ien . 

(iLAi'DK.  D\iu  k  et  H.  IL  Oi.iviKK  enregistrent  le  même  phénomène 
dans  le  sommeil  calaleptiipie  et  dans  la  stU(/eui'  calatonicpie. 

Dans  ces  cas.  la  polypeplidémie  n’est  pas  constante.  La  rormation 
des  poly pejitides  est  locale. 

Avec  Miciiacx  et  1 1  kuisa ix,  j’avais  montré  (ju’à  la  suite  de  I  hémoi- 
ragie  méningée  ou  eeréhiale,  on  peut  observer,  chez  des  sujets  tm 
cours  d’évolution,  des  accidents  toxiipics  ({uehiuefois  sérieux  avec 
aggravation,  agitation,  crises  convulsives,  étals  méningés  dus  à  des 
])hénoménes  nerveux,  l'apparition,  dans  le  liipiide  eéplialo  rachidien,  de 
|)()ly()e])tides  rormées  m  situ.  On  jieul  en  eonclurequ’il  n’existe  pas  seu¬ 
lement  une  pathologie  de  polypeptides  due  à  l’imiierfeelion  di'  la  lone- 
I  ion  hépaliipie.  mais  encore  une  jiathologie  de  poly [)ept ides  lorniées 
dans  lOrganisme  [lar  suite  de  l’aulolyse  protidique.  La  notion  de 
cette  pol\ peptidoraehie  apporte  à  l  iùmle  des  syndromes  toxiipies 
nerveux  une  source  riche  en  renseignements. 

hàilin,  il  existe  au  cours  des  nialad ies  du  loic'  des  sipulronics  d'iu- 
lo.riidlion  iirctiiuiipic  décrits  par  MAïuaa,  LAUur:  et  lirrii,  .NlAiiiaa.  LAimi'; 
et  lî.MMOAH  I  xiai,  et  réeemnient  |)ar  deux  auteurs  lyonnais,  Tnii  us  et 
\  Aiaii.z.  Ils  se  traduisent  par  un  coma  avec  lesjiiralion  de  Kussmaul, 

li<tiK  ;{ 
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hypoleiision  oculaire  cl  éliininalion  de  cor|)S  céloniques  dans  les 
urines.  Celle  syuiploiualolo^ie  se  rapproche  entièremenl  du  coma 
diabélicpie.  Clle  s'observe  eu  i)ériode  'lermiuale  des  maladies  du  loie 
el  dans  certaines  iusuHisauces  bépati(|ues  i^raves.  Le  lait  sexpli(|ue, 
puis([ue  nous  avons  vu  (|ue  les  corps  céloui(|ues  peuvent  être  tiaus- 
formés  et  brûlés  dans  le  foie  et  provenir  du  métabolisme  de  certains 
amiuo-acides. 

Ces  Faits  prouvent  (pie  riusulbsance  Fonctionnelle  du  loie  apporte, 
au  métabolisme  des  |)rolides,  des  troubles  imjiortanls,  dont  la  conse- 
(pience  est  l'absence  de  transFormalion  des  grosses  molécules  pepti- 
dicpies  ou  amino -acides.  Celte  non-transFormalion  crée  une  pathologie 
toxi(|ue,  cpii  n’en  est  ipi’à  ses  débuts,  non  pas  à  ses  débuts  évolutils, 
mais  à  ses  débuts  de  diagnostic.  C’est  une  palbogénie  nouvelle  que 
l’on  découvre  pour  e\|)rKpier  des  acciden Is  toxiques  dont  on  ignorait 
la  nature. 

La  polypeplidotoxie  est  au  Foie  ce  ((ue  ra/.otémie  est  aux  rems. 
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LA  TRA\'ERSEE  RENALE  DE  L  UREE 

I.:i  lin vcrsri-  ivnali- de  l'urée  luit  intervenir  dilTéreiils  élémenls  nnn- 
lomiques,  dont  deux  resteni  ;ui  premier  plan  :  le  ,ij;l()niérnle  de*  Malpi 
^'lii  et  le  Inlie  eonlmirné. 

Le  ijlonuriile  (h’  Mdl/itfjlii  est  nn  bmnpiel  vnscnlaire  dans  un  plas- 
mode  sans  dél i ndtal ions  cellulaires  11  est  compris  dans  la  caj)snlc  de 
Bowma  n. 

l>e  tiihr  co/i/on/vn’ est  horde  par  une  couche  cvlo|)lasmi(pie  avec  des 
noyaux  à  la  lésion  moyenne  ;  les  hàtonnels  de  Heiilenhain  strient 
la  réiiion  hasale  et,  an  niveau  de  la  lumière  dans  la  réi^ion  snperlicielle, 
se  dessine  la  hordurc  en  hrosse. 

(a"  tnhe  décrit  ipiehpu's  eonlonrs  et  se  continue  |)ar  l’anse  de  Ilenle 
(pii  ahoutit  elle-même  après  la  piéee  intermédiaire  dans  la  pyramide  de 
Malpialii. 

Le  vaisseau,  cpii  vient  d'irriguer  le  ^lomérule,  va  se  disperser  sur  les 
tuhes  contournés  pour  ahoulir  ensuite  aux  veines  rénales. 

Le  meme  sanc  traverse  le  “lomérule  et  vient  ensuite  au  contact  du 
tuhe  contourné. 

D! hi  ÉRh:s<  1. 1 y/av  iaixciioxselli-: 

A  (pioi  servent  ces  deux  éléments  du  pai'euchyme  rénal  ;  le  clomé- 
rule  de  .Malpighj  et  le  tuhe  contourné  ?  Quel  est  celui  des  deux  ipii 
séci'éle  les  élémenls  de  l’urine  et  comment  se  fait  cette  sécrétion  ? 

A  ce  su  jet,  on  a  lait  une  expérience  classicpie  sur  le  rein  de  areiiouille 
Le  rein  humain  oi’lre  l’inconvénient  de  réunir  sur  les  niéim's  vaisseaux 
la  vascularisation  du  clomérule  et  du  tuhe  contourné,  mais,  chez  la  <f|-e- 
noiiille,  le  tuhe  contourné  est  irrii>iié  jiar  un  système  veineux  dillé- 
rent  de  1  artère  alomérulaire,  c  est  ce  (pie  l'on  appelle  la  veine  porte 
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ronale  ;  il  est  donc  lacilc  de  scpaix’i'  nellciiuMit  la  circulation  du  t^lo- 


incrnle  de  la  eircnlalion  du  tube. 

NrssiiAi  M  lie  rartére  du  gloinérule,  il  sui)|)rinie  ainsi  lonctionnelle- 
menl  le  gloinérulc  et  peut  étudier  de  cpielle  laçon  sécrète  le  tube  con¬ 
tourné.  11  constate  que  la  sécrétion  rénale  de  l’iirine  est  supprimée, 
mais  (|ue,  s  il  injecte  de  1  urée  dans  les  veines  de  la  grenouille,  la 
secrétion  se  produit.  Si,  au  lieu  d’urée,  il  injecte  du  sullo-indi- 
gotale  de  soude,  il  constate  (|ue  ce  sull'o  indigotate  de  soude  colore 
l’épithélium  des  tubes  contournés,  lien  conclut  que  l’artcie  gloméru¬ 
laire  ajiporte  au  rein  l'eau  et  ipie  l'urée  de  même  cpie  les  substances 
colorantes  sont  éliminées  par  le  tube  contourné 

Ces  expériences  ont  une  contre- partie  dans  les  anciennes  recherebes 
de  (iruwiTScn.  (>et  expérimentateur  fait  l’expérience  inverse  ;  il  lie  la 
veine  porte  rénale  au  lieu  de  lier  l’artère  glomérulaire,  et  par 
là  il  supprime  le  tube  contourné.  11  injecte  du  carmin  d  indigo  et  de 
l’urée  et  il  constate  cpie  ces  substances  ne  sont  plus  sécrétées  ;  il  en 
conclut  que  le  glomérule  et  le  tube  contourné  n’ont  pas  les  memes 

Fonctions. 

Four  comprendre  le  rôle  respectifdu  tube  contourné  et  du  glomé¬ 
rule,  il  est  absolument  indispensable  de  s’appuyer  sur  les  expériences 
de  l’a  physiopathologie  On  a  à  ce  sujet  défendu  plusieurs  théories 


cpie  nous  allons  passer  en  revue. 

La  première  de  ces  théories  est  celle  de  1  Ikiokniiain,  qui  admet  que 
le  glomérule  sécrète  l’eau,  les  sels,  le  sucre;  <iue  le  tube  contourné 
sécrète  l’urée,  l’acide  uriipie,  l’acide  bippui  iipie  et  les  substances  extrac¬ 
tives  en  général. 

Ll'DWIU  puis,  après  lui,  Cushxv  ont  soutenu  une  opinion  toute  ilille- 

rente  :  le  ttlomérule  sécrété  toutes  les  substances  plasmati.pies,  mais 
le  tube  contourné  absorbe  la  grande  majorité  de  ces  substances,  sur 
tout  les  substances  à  seuil,  c’est-à-dire  celles  ,pii  ne  sont  éliminées 

qu’à  partir  d’une  certaine  dose,  comme  le  sucre,  le  glucose  et  1  albu- 

I.a  dernière  interprétation  classique  franvaise  est  celle  de  Lanu, 
Mavuh  fl  IS.MiiF.nv.  i;ili.-  se  rapi'inelie  un  pen  (le  celle  (le  I  Ieii.hn.i  un  : 
le  ulcniin  nle  a  peul-éli  e  nii  l  Ale  d'einissinn  .rean,  mais  sni  loni  nn  rôle 
pnLiile;  il  l„aa.separ  sa  enniiaelion  pulsatile  ton.  le  e.inlenn  des 
U, lies  ni  inile'res,  le  lulie  c.nlnnnui  séerèle  s., us  deux  réal, salions  a  la 
rois- une  séerélioiiel  une  coiieeiilrati.in  Dans  l'niine  voiil  en  el1et 
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sortir  dos  su1)sI;iihh‘s  à  uiu‘  ooiu-onli  ;itioM  siiporicurc  :i  l:i  coiiccMilriilion 

[)l;isni;ili(|iU'- 

('l's  _i^i:iiuli's  tlu'orics  nous  |)i‘riiu‘ll(Mil  do  nous  ifiiidor  d;ms  I  oludo 
dos  oonooplions  oxporimonUdos. 

EX  PERI  MKM' ATI  OS  SI  'R  L' AS  IM  AL 

Lo  roin  sooroli'  prmcipnliMiiont  do  l’iiroo  ('.otlo  urooosl  ollo  loxicpie  ? 
l):uis  SOS  looons  sur  los  «  Pi'opriolos  pli vsioloi^icpios  c't  los  ulloriilioiis 
luillKdoi^iipios  dos  liipiidos  do  I  orgiinismo  »,  looons  Inilos  ;ui  (>ollèi{o 
do  l'riinoi'  on  KSÜ.S,  (d.  linuxAui)  doolnic  : 

«  Pour  rôsoudro  ootto  (piosliou  do  savoir  si  l’iiroo  est  un  jioison,  on 
a  ou  rooours  au  jirocodo  le  |)lus  dii  ocl,  ipii  consiste  à  en  injecter  dans 
le  saiiif  une  (piantito  assez  considorahle.  (ies  expériences  ont  été  laites  ; 
M.  (lAi.i.ois  les  a  reproduites  ici  et  a  vu  cpie  rinjeotion  do  l’urée  dans 
le  sani'  est  innocente,  (]u’on  peut  en  injeclei'  beaucoup  sans  déterminer 
de  désoi'ilros  remarijuables  et  surtout  sans  rien  produire  de  semblable 
aux  accidents  observés  dans  les  maladies  (ju'on  a  considérées  comme 
dues  à  raccumulation  lie  l’urée  dans  le  san,''.  » 

L  innocuité  de  l'urée  étant  reconnue,  il  a  fallu  se  rejeter  sur  une 
autie  ox|)'ication  pour  rendre  compte  des  désord res  ((ui ,  eboz  I  bomme, 
étaient  consiilérés  comme  coïncidant  avec  sa  présence  dans  lésant^ 

«  Los  désordres  observés  ont  été  liés  lors  attribués,  iioii  plus  à  l'ac¬ 
tion  lie  I  urée,  mais  aux  produits  de  sa  décomposition  et  spécialement 
au  carbonate  d’ammoniaipie  » 

(’d.  Hiuînami)  s’apjuiyant  sur  les  données  ex|)érimentales  conclut  : 
il  va  intoxication  d  origine  rénale  mais  ce  n’est  pas  l’urée,  (jui  on  est 
la  cause.  (>es  constatations  n’ont  pas  toujours  été  conlirméos. 

Ainsi.  Rm.Ku  et  Binkt  font  aux  lajiins  des  injections  intravoiuouses 
lentes  de  solution  d  urée  et  constatent  que  la  mort  survient  avec  des 
phénomènes  convulsils,  lorsipie  l’animal  reçoit  7,d2gr.  d  uréo|)ar  liilo. 

Hinki,  Aunaudet  et  M'*'  Mauquis  constatent  de  la  même  façon 
ipie  la  toxicité  de  l’urée  se  traduit  par  une  diminution  do  la  ros[)iiation 
dos  tissus  etenlin  le  P*"  Meukuex,  de  Strasbourg,  et  (’iouxia.i.i;  rappro- 
cbent  l’urée  desdérivés  barbi turiipies,  véronai.dont  la  molécule  d  u- 
réide  expliipie  l’importanoe  do  la  toxicité. 

(aimine  pour  obtenir  dos  signes  toxiijuos  avec  l’iirée.  il  en  faut  des 
doses  beaucoup  plus  élevées  que  celles  (pie  l’on  observe  en  clinique,  il 
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esl  nécessaire  d’adineUre  (lu  à  l'oritfine  des  accidents  toxiques  il  n’y  a 
|)as  senlenient  l’iirée,  niais  des  niolécules  toxiiiues  encoie  [leii  connues 
dont  l’iirée  n'est  (|u’iinc  l'ac^'on  de  coinpaifiion . 

Lors(|ue,  clie/  ranimai,  on  siqiprime  la  sécrétion  rénale,  on  déter¬ 
mine  une  intoxication  toujours  mortelle,  (’.ette  suppiession  [leut  être 
obtenue  de  dilTérentes  façons  :  par  lif'ature  büatéiale  des  uretères,  par 
anastomose  urétéro-veineuse,  en  aboucbant  l  uietère  dans  la  veine 
cave  inférieure,  et  enlin  par  néphrectomie  bilatérale.  Dans  ce  dt  rnier 
cas,  on  enlève  les  deux  reins,  donc  l’ort^ane  entier  de  la  sécrétion  ; 
dans  la  ligature  de  l’uretère,  on  ne  fait  (jue  supprimer  la  voie  de  sortie 
et  dans  rurétéro- veineuse,  on  fait  déboucher  le  produit  de  séciétion 
dans  la  ciiTulation. 

Dans  ces  trois  cas,  les  manifestations  toxiques  ne  se  produisent  pas 
de  la  même  façon.  Ainsi,  and®  jour,  l’urée  : 

dans  la  ligature  bilatérale  des  uretères  est  à  4.15; 
dans  l’anastomose  urétéro-veineuse  à  4,19  ; 
dans  la  néphrectomie  bilatérale  à  4,90. 

La  mort  survient  : 

au  5®  jour  dans  la  ligature  bilatérale  ; 

du  d®  au  5®  dans  l’anastomose,  et, 

au  d®  jour  dans  la  néphrectomie  bilatérale. 

De  ces  expériences,  on  peut  donc  conclure  ;  en  supprimant  le  rein, 
on  enlève  non  seulement  l’organe  cpii  séci  cte,  mais  un  organe  (pii  réalise 
une  fonction  interne  d’une  certaine  utilité. 

Les  reins  ne  remplissent  pas  seulement  un  rôle  de  sécrétion,  mais 
encore  aident  à  maintenir  l’équilibre,  au  point  de  vue  métabolique. 

I.,  animal  meurt  dans  le  coma  ou  avec  des  crises  convulsives,  des  tres¬ 
saillements  musculaires  et  un  état  cpii  se  rappiocbe  beaucoup  des 
manifestations  nerveuses  que  l'on  observe  au  cours  de  I  urémie  chez 
l’hom  me. 

On  a  pu  chez  l’animal  jirovocpier  des  né|)brites  et  par  la  suite  des 
azotémies.  En  1907,  j’ai  |)ublié  un  travail  sur  l'intoxication  des  cobayes 
et  des  lapins  par  le  sublimé  en  insistant  sur  rim|)ortance  des  lésions 
rénales  obtenues.  De  nos  jours,  le  toxiipie  népbrogéne  par  excellence 
est  le  nitrate  d'urane  ;  le  Pr  M.\i m.vc  (de  Bordeaux)  injecte  2  mnigr. 
par  bilogramme  et  la  mort  survient  au  (i®  jour  avec  des  doses  durée 
0  gr.  dans  le  sang.  BiNicr  cl  Maukk  ont  aussi  recours  au  nitrate  d  urane 
et  jmblient  à  ce  sujt't  d'intéi-cssantes  expéiicnces. 
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Haiiii  iiv  il  liiil  il  Cl'  >'H,jcl  des  oonsliiliitions  lu  s  inslnu  livt's.  l’iinni 
k's  iKiirlirciix  liiils  cN|)i'rinu'iil;uix  (|u’il  i ii|)p()ik’,  iivcc  Di  itor,  iiii  cou 
i<i'i''s  d  ICviiin  Uldd,  nous  ne  conscr\ croiis  (|uc  l’cxpci  iciicc  du  cliicii 
l’iiscid.  (|ui  il  prcsciilc  une  ncplii'ilc  uriiui(|uc,  donl  voici  les  i  csulliils  ; 
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i  1  a  U  g- 

nicnliitiou  du  chlore  "lohuliiirc  cl  pliisiunticpic. 

Les  aniiuiuix  ainsi  inloxiiiucs  pi  cscu leu  1  des  inloxieiilions  braves  et. 
aéncralcmciil.  on  ohserve  un  parallclisinc  clidil  entre  la  dose  toxiipic 
et  1  im|)ortanee  de  l'a/otémie  provoquée. 

P.vsTF.en  V.\i,ij:iiv  R.vnor  a  i  ceours  aux  hydroxydes  de  hisniuth  pour 
provoipier  chez  1  animal  des  néjihriles  ;  il  a  ohlenu  suivant  les  doses 
employées  des  azotemies  ])Ius  ou  moins  élevées  Lnlin,  récemment,  ce 
même  auteur  cliez  le  lapin  avec  les  sels  d’or,  chrysalhiue  et  allochrysine, 
détermine  des  lésions  imjiortantes  des  luhes  contournés.  L’avantage 
des  sels  d’or  est  en  parliculier  de  permettre  Iceilement  la  recherche 
niieroehimique  du  métal  dans  les  cellules  et  c’est  ainsi  cpie  P.xsiKuu 
P.XDOT,  constate  à  l’aide  de  la  l  éaetion  du  chlorure  stanneux, 
(jue  les  sels  d’or  se  disposent  seulement  dans  les  tuhes  contournés,  où  il 
existe  des  lésions  dégénératives  imjiorlantes.  Il  y  a  un  ra|)|)oii  étroit 
entre  l’alléialion  hislologicpie  et  le  dépôt  du  métid 

(.es  notions  expérimentales  éti.hlissent  une  constatation  intéressante  : 
les  métaux  lourds,  mercure,  hismulh,  or.  constituent  des  toxicpies 
im))ortants  des  reins. 

1.  cx|a'M  inu  niation  nous  prouve  en  tout  cas  (|ue  l  iiltération  du  rein 
ou  son  ahlation  détermine  une  rétention  de  l’urée  et  toutes  les  l’ois  (|ue 
se  produit  cette  rétention  d  urée  appaiaisseni  des  phénomènes  loxicpies. 

LA  SKCRKTIOS  DI:  L'UKhl:  El  SEs  LOIS 

Dans  le  sang,  celle  urée  se  trouve  à  une  couceulratiou  de  0,2')  à  O.-l.'i 
par  litre  dans  le  sérum.  .Si  nous  élimiuious  par  litre  d’uriuc  cette  cou- 
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cc'iilnilion  d’iiréc',  nous  ferions  cerliiincmcnl  de  l'nzolémic,  ctir  ledéhil 
<|nolidien  doit  èti'e  de  10  ô  20  ^rninines,  ce  (|ui  néccssilerait  de  20  ;i 
40  litres  d'mine.  Aussi  le  l'ein  eoncentrer:i-l •  il  cette  urée  urinuiieet 
c(‘tte  concentration  va  suivre  les  variations  journalières. 

(Vesl  (|ue  le  rein  normal  a  pour  princi|)ale  t’onclion,  comme  l’onl 
montré  Amhahd  et  I’.M’IN,  celle  de  réaliser  la  coiiceiitrdtioii  incixima. 

Dans  les  exj)ériences  de  Lkouku  et  AMiiAUi),  ou  de  Castaigne.  on 
donne  au  sujet  à  explorer  un  minimum  d’eau  et  un  maximum  de  pro- 
tidi's.  L’expérience  se  fait  de.  la  laçon  suivante  :  on  coat^ule  .4  litres  de 
lait,  on  les  donne  à  manger  au  malade  sous  la  forme  de  fromage,  sans 
eau  ;  le  sujet  n’ayant  pas  d’eau  à  uriner  est  obligé  d’uriner  son  urée 
en  concentration  maxima.  Son  élimination  augmente  d’heure  en  heure 
jus(|u’à  un  taux  qu’il  ne  [)eut  plus  dépasser  et  ce  taux  de  concentration 
maxima  est  de  4ô  à  ôt)  grammes  par  litre  Mais,  pendant  ce  temps,  il  a 
à  |)eine  élevé  son  azotémie,  il  se  débarrasse  donc  de  son  urée  en  le 
concentrant  dans  le  minimum  d’eau  ([u’il  peut  avoir.  Cette  projariété  de 
concentration  maxima  du  parenchyme  normal  se  modifiera  ([uand  l  or- 
ganisme  sera  malade  ;  la  concenlralioii  maxima  est  fonction  de  l'état  de 
la  (jiialilé  du  parenchijme .  Certaines  néphrites  ne  peuvent  concentrer 
qu'à  20  gr.  ou  à  10  gr.  ou  même  à  un  taux  moins  élevé,  (^est  dire  (pie 
pour  éliminer  autant  d’urée  cpie  le  sujet  normal,  il  faut  au  néphriticpie 
4  à  ô  fois  plus  d’eau. 

Une  autre  particularité  de  l’urée  est  son  absence  de  seuil.  4'out  indi¬ 
vidu,  meme  serait  il  à  la  diète,  urine  de  l  urée;  dés  (pi’il  existe  dans 
le  sang  20  cgr.  d  urée,  il  en  sort  dans  les  urines,  il  n'y  a  donc  pas 
de  taux  si  minime  soit-il  d’urée  sanguine  (pii  ne  s’accompagne  d’azo- 
turie.  (ie  fait  oppose  l  ui’ée  au  chlorure,  au  chlore,  au  sodium  et  au 
glucose,  ([ui.  au  contraire,  possèdent  un  seuil. 

Le  débit  de  l'iirées.e  calcule  sous  la  forme  de  (piantité  d’urée  élimi¬ 
née.  non  pas  par  litre  d’urine,  mais  par  24  heures.  Ce  débit  a  comme 
symbole  la  lettre  D. 

(>es  notions  étant  fixées,  nous  pouvons  énoncer  les  deux  lois  de  la 
sécrétion  rénale  normale  ;  les  lois  (/’Amuaui). 

1  '  Lorsipie  le  rein  débite  l’urée  à  une  concentration  constante  ((]), 
l’urée  dans  le  sang  (U)  étant  variable,  le  débit  (D)  varie  iiroportion- 
nellement  au  carré  de  la  concentration  sanguine. 

2"  Lorsipie  l’urée  est  à  une  concentration  constante  dans  le  sang  et  (pie 
le  sujet  débite  l’urée  en  concentration  variable,  le  débit  de  I  urée  et 
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in  vtM'siMiu'nl  jimporliomu'l  ;i  l;i  l'iiciiu*  canci'  de  l;i  concnn I  rn I ion  do 
1  tii'iH'  d;ins  1rs  ni  inrs. 

Le  rein  nonind  lontiioniu*  m;illu’‘in;ili(|m'nu‘nt,  si  hicn  ([lU'  Ion  peut 
lonmder  oc  (pi’on  ;i  :i|)p(dc  l;i  coiislaiilt'  d  Anihard,  nonindcmcnl  ;i 
s'élevant  en  |)allioloaie  à  0,20  et  0.  10,  et  (pu  s  ex|)i  ime  ; 


Or 


K 
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Mais  encore  fanl-il  (piand  on  étudie  une  constante  d  Amiîakk  savoir 
s'y  jnendie.  avec  tonies  les  [)récaulions  nécessaires,  pour  éviter  les 
causes  d’erreur. 

l^our  (pi  nne  constante  soit  juste,  il  faut  (pie  le  sujet  ; 

!•’  Soit  à  jeun,  de  préférence  loin  d’une  période  di, festive,  durant 
hupielle  la  circulation  de  l'urée  est  auainenlée  ; 

2°  Qu’il  ail  pris  le  matin  à  Jeun  200  ifr.  d’eau  de  lat’on  à  diluer 
auta nt  (pie  possible  ; 

yo  Qu'il  soit  couché,  car  Folii^urie  orlhostalique,  peut  troubler  les 
conslan  tes. 

On  fait  uriner  le  malade,  au  début  de  l’expérience;  il  faut  (pi’il  vide 
sa  vessie;  on  lui  prend  du  sana  au  bout  d’une  demi-beure  et,  après 
une  heure,  on  recueille  l’urine  sécrétée  pendant  l’iieuie.  On  tixe  dans 
le  sérum  et  dans  l  urine  la  concentration  en  urée  ;  pour  calculer  le  débit 
de  l’urée  urinaire,  on  multiplie  par  la  (piantilé  (pi  aurait  m  inée  le  sujet 
en  24  heures  d’a|)rès  la  ipiantité  secrétée  en  une  heure.  Si  on  se  trompe 
de.’)  enie.  d’urine  dans  les  prélèvements,  la  constante  devient  inexacte; 
il  faut  donc  parfailemenl  vider  la  vessie  avant  et  après  l’heure 
d’expérience,  et,  si  on  a  affaire  à  un  prostaliipie,  il  sera  nécessaire  de 
le  sonder  deux  fois,  ce  c[ue  malheureusement  on  ne  fait  pas  toujours. 

Il  y  a  encore  d’autres  causes  d’erreur  :  les  dosai^es  |)euvent  n’être 
pas  laits  d’une  laçon  précise  ou  l(‘s  résultats  sont  erronés  |)ar  les 
ca  Iciils. 

Il  existe  aussi  des  ixirialioiis  /)/i//s7o/o//o//ie.s  ipie  j’emprunle  à  un 
travail  d’A.Mn.xiiD,  .Sciimid  et  Si  wiii.  de  Slrasbourif  ; 

l'n  sujet  prend  son  repas  babilnel  la  veille  au  soir, 
le  malin,  à  7  heures,  sa  constante  est  de  0,I)7<S, 
il  midi,  de  (),()8] , 
à  14  heures,  de  0,1180. 
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l'ii  «uilie  sujcl  tioi'iiKil  prc'iu!  l;i  vcmIIc  :iii  soir  un  repas  sans  pro- 
léi(pies, 

a  7  heures  du  malin,  sa  constante  est  (le().()8(j, 
à  lô  heures,  de  0,104. 

hile  est  donc  plus  (Mevée  a[)rcs  un  repas  sans  protéiques  (ju’aprés  un 
repas  habituel. 

ha  veille  au  soir,  un  sujet  prend  un  repas  sans  hydrates  de  car¬ 
bone  : 

à  7  beures.  sa  constante  est  de  0,07(), 
à  midi,  de  0.088. 

Don.  nous  pouvons  conclure  (|u  il  ne  huit  jamais  étudier  la  cons¬ 
tante  d  Ambard  a  partii'  de  11  beures  du  matin  en  raison  de  son  éléva¬ 
tion  physiologique  ultérieure. 

Cette  constante  d  Amu.mid  peut  être  utile  en  pathologie;  lorsqu’elle 
est  bien  laite,  elle  peut  être  un  mplônie  très  précoce  dans  les  lésions 
rénales  et  on  peut  observer  des  élévations  de  constante  d’Ambard  au 
cours  des  néjibi  iles  cbroniques  avant  l’apparition  de  l’azotémie. 

Mais  vous  devez  savoir  que  chez  les  cardiaques,  chez  les  oliguriques 
et  chez  les  urinaires  jnoslatiques  ou  rétrécis  de  l’urètre,  la  constante 
d’Ambard  peut  cire  facilement  troublée  par  des  conditions  anor¬ 
males. 

hes  travaux  d  Amh.mu)  constituèrent  une  véritable  révolution  en 
physiologie  moderne.  C  est  la  première  lois  qu’on  évaluait  un  fonc¬ 
tionnement  viscéral  suivant  une  lormule  mathématique.  4'oute  surpre¬ 
nante  que  paraisse  cette  manièi'e  de  voir,  elle  exprime  une  vérité 
certaine.  Aussi,  la  méthode  d’AMiîAiU)  eut-elle  scs  variantes 

\  .\N  Si.YKK  établit  le  cocfiicieiil  d  l'iiuraîion  soiigniiie  et  énonce  deux 
formules  :  la  Maximum  Clearance  et  la  Standard  Clearance. 

Pour  la  première,  il  faut  que  le  rein  secrète  au  moins  2  cmc.  d’urine 
régulièrement  à  la  minute  et  on  formule  : 

_  r(>ru  (Mili  :il.  iiii’C  de  l’iiriiH'  X  \'oliiiiu-  de  l'in  iiu' 

Uii’c  du  siing 

ha  deuxième  formule  est  : 

(^oiUHiîliiU  uni*  (U*  ruriiU'.  X  \  NOlimio  de  ruritïc 
(.s  =  I’  1  =  4()  cc. 

l  rcc  (lu  sîiug 

(ies  deux  cbilfres  72  et  1(5  signilient  (|ue  72  et  tpie  4l)  cmc.  de  sang 
ont  été  débarrassés  de  leui-  urée  tlansune  minute. 
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l‘]nlin,  il  (‘xislo  <li‘s  travaux  plus  iiilc'ressants  cl  plus  modernes  ;  ee 
soûl  les  leelierehes  de  Hiaiiuaui.  au  sujet  de  relimiualiou  rénale, 
(iel  auteui'  soutient  tout  d  al)ord  (pie  l'urée  ne  permet  jias  d'explorer 
un  rem,  car  l’ui'éc  est  une  suhslauee  mal  éliminée  par  le  rein  ;  il  ne  lau 
pas  inlerroeer  I  urée,  mais  la  vrcdliiiiiie. 

Ainsi,  dans  le  saiia,  l’urée  est  à  la  eoueeiilratiou  de  l),‘2(),  passe  dans 
l’urine  à  la  eoneenlialion  de  l’i  ,nr.  par  litre;  la  créatinine  est  à  la 
eoncenlralion  sanguine  de  <•,!  et  jiasse  dans  I  urine  à  la  eoneenlra- 
lion  de  1  giamme.  L'urée  a  donc  été  concentrée  de  (iO  %,  tandis  (|ue  la 
créatinine  a  été  coneenlrée  de  lOd  Le  rein  exerce  sa  propriété  de 
concentration  la  jilus  lorle  sur  la  créatinine. 

Hkiiukku  lait  prendre  à  un  sujet  normal  2  gr.  d(‘ créatinine  dans 
,”)(  0  ( me.  de  lait  sueié;  il  recueille  I  urine  au  houl  de  (10  miuules. 
On  lait  une  prise  de  sang  au  début  et  à  la  lin  de  l  expérienee  sous 
|)aralline  et  en  présence  dOxalate  et  on  dose  dans  ce  sang  la  créati¬ 
nine,  l’urée  et  les  clilorures,  de  même  (pie  dans  les  urines.  On  connaît 
ainsi  le  débit  de  la  créatinine,  de  l’urée  et  des  clilorures  et  on  peut 
évaluer  le  ])bénonicne  de  réabsorption.  Le  point  important  des  ex|)é- 
riences  de  Hkiihkiu;  rst,  en  ellet.  d’avoir  rappelé  les  anciennes  expé¬ 
riences  de  CcsiiXY  :  la  créatinine  est  sécrétée  par  le  glomérule  et 
traverse  le  tube  contourné  sans  être  absorbée,  l’iirée  traverse  comme 
les  chlorures  le  glomérule  et  semble  absorbée  dans  le  tube  contourné. 
Pour  connaître  le  mode  de  traversée  rénale,  ce  n’est  pas  l’urée  ((u’il 
laut  interroger,  mais  la  créatinine. 

Les  recberches  seraient  intéressantes,  si  elles  avaient  été  confirmées 
par  les  auteurs. 

(’iov.vKiris  et  (’i.v.mhikk  (de  Hruxelles)  font  à  ce  sujet  des  constatations 
(pii  semblent  inlirmer  les  ;d’iirmalions  de  P. KiimaKi  : 

«  1°  L  étude  de  la  lonction  rénale  aux  divers  stades  d’évolution  d’une 
néphrose  mercurielle,  (pii  s’est  terminée  jiar  la  guérison,  a  montré  au 
début  un  déficit  global  jjortanl  sur  rélimiiialion  de  l’eau,  de  la  eréali- 
nine,  de  rurée.  du  cblorure  de  sodium,  l’rogressivemenl  s’est  laite  une 
récupération  de  toutes  ees  activités.» 

«2®  Lorsipie  les  altérations  lonclionnelles  étaient  maxinia,  le  pouvoir 
de  coneentration  du  rein  jxuir  la  eréalinine  se  trouxail  être  plus 
faible  (pie  |)our  l  iirée,  à  l’inverse  de  ee  (pie  l’on  observe  normale¬ 
ment  I) 

«  .’f'’  l.es  résultats  lournis  jiar  l  elude  de  la  eonstaiile  d’AMii.Mii)  et  de 
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l:i  «  l)l()()(l  iiroa  clearance  »  de  \"ax  Si.vki:  ont  éié  |)rati(|iiemenl  é(|uiva- 
lenls.  (a‘s  deux  épreuves  inetlaienl  encore  en  évidence  un  déficit  de 
I  éliininalion  uréic|iie  trois  mois  après  l’intoxication,  alors  qu’à  ce 
moment  la  diurèse  j)ar  I  eau  et  la  sécrétion  de  la  créatinine  étaient 
reilevenues  normales.  » 

Il  résulledeces  constatations  (|ue  I  exploration  de  RKHniînc  est  certes 
très  intéressante  ijour  exiilorer  un  sujet  normal,  mais  que  pour  le  sujet 
IKitholos^iipie,  il  est  prétéralde  d'avoir  recours  à  la  constante  d’AM- 

BAHl). 

RAPPORT  ENTRE  LE  DÉBET  DE  L'URÉE 
ET  LA  PHÉNOLSULEONEPHTALÉINE 

On  a  cherché  à  comparer  la  sécrétion  de  l’urée  à  un  autre  phéno¬ 
mène,  la  séciétion  de  la  pliénolphtaléine.  On  en  injecte  dans  les  veines 
et  dans  les  muscles  (i  mgr.  dans  un  cmc.  de  liquide.  Cette  subs¬ 
tance  sera  éliminée  par  le  rein;  après  une  demi-heure  et  une  heure, 
on  cherche  la  quantité  éliminée.  Pour  les  injections  intramusculaires, 
on  recueille  les  crises  émises  après  70  minutes,  et  après  alcalinisation, 
on  évalue  par  la  teinte  au  colorimèire  la  (|uantité  de  colorant  éliminé. 
On  peut  aussi  opérer  par  comparaison,  on  établit  la  solution  étalon,  en 
ajoutant  à  un  litre  d’eau,  les  (i  milligrammes  de  PSP  et  en  liiluant  cette 
eau  jus(|u’à  ce  qu’elle  ait  la  teinte  de  l’urine,  on  évalu  ainsi  la  (|uanlité 
de  pliénolphtaléine  éliminée  Le  sujet  normal  en  élimine  de  50  à  00  %. 

Pour  WiOAi.,  Wiîii.L  et  Pasteur  \^vi,i.kuv-Rai)ot,  l’élévation  de  l’élimi¬ 
nation  est  étroitement  [larallèle  aux  modilicalions  de  la  constante  ; 
l’élimination  de  l’urée  ou  l’élimination  delà  pliénolphtaléine  obéissent 
aux  mêmes  lois. 

Les  travaux  récents  de  Mkyku  et  de  Joi  hoaix  (de  Hruxelles)  ont 
montré,  par  contre,  (ju’il  n  existait  aucun  parallélisme  entre  l’iiiie  et 
l’autre  de  ces  deux  méthodes  et  que  l’on  peut  constater  des  rétentions 
d’urée  sans  rétention  de  phénolphlaléine  et  inveisement  ;  l’exploration 
colorante  ne  peut  dé|)lacer,  ni  remplacer  l’évalualion  de  la  constante  et 
surtout  les  dosages  de  I  azotémie 

Vous  voyez  quel  intérêt  il  y  a  à  voir  large,  et  combien  il  faut  ([uel- 
([uefois  accumuler  de  techniques  pour  arriver  à  faire  un  choix  dans 
l  exploration  d’un  parenchyme  rénal. 


I  I  LEUR  ULIMOI  7:  DE  L'EXRI.ORA  I  /(>.\ 

roxc rio.wEJJÆ  du  rein 


,I  ;ii  iiisisU'  tout  d  ülxtrd  sur  l(‘s  coiidilioiis  cl i ii i(Hics  d Cxploi  iilioii 
d’iiii  rein  vues  à  Irnvc'is  la  cniislantc  d  Ammahd  on  à  Iravcis  ra/.olcinic. 

Il  i-sl  absolument  indis|)ensal)le  <|ne  ce  rein  ail  assez  d'euii  à  m  iner 
Sn|)|)ose/.  par  exemple  cpi  un  lein  concenlie  normalement  à  bO  |)ar  litre, 
mais  cpie  le  sujet  n  ait  à  sa  disposition  [)our  uriner  (pie  !•'()  cme.  Il  ne 
pourra  éliminer  que  le  1  10  de  ÔO  i^r  donc  ô  ep.  _  mais  si  son  alinum- 
lation  lui  a  a|)j)orté  ‘iO  ,qr.  d  urée  et  s'il  ne  peut  en  éliminer  (pie  5  qo-., 
il  fera  d('  ra/.olémie.  Cette  azotémie  ne  j)rouve  |)as  (pie  le  rein  soit 
malade,  mais  seulement  (pi’il  y  a  insullisance  d’eau. 

Il  tant  (pie  vous  soyez  assuré  d'ii/ic  luisciilarisatioii  suffisante  -,  dans 
li‘s  insullisa nces  cardiaipies.  dans  les  diarrhées,  dans  les  vomissements, 
il  se  |)ro(luit  un  délicit  en  eau  à  secréter  d’une  part  ou  des  troubles  de 
vascularisation  d'autre  jiart,  et  (pii  peuvent  déterminer  l  apjiaiition 
d'une  azotémie  extrarénale. 

Vous  devrez  aussi  étudier  un  orpane  stabilisé.  Nous  venons  de  voir, 
avec  le  sujet  normal,  (pielles  variations  pbysiologicpies  il  traverse  dans 
sa  journée,  (pie  sera-ce  avec  une  pneumonie,  une  maladie  aiguë  ou  une 
intoxication  aiguë?  Le  sujet  modiliera  sa  constante  d’AMH.Mii),  de  20 
un  jour  et  à  12  le  lendemain  ;  il  faut  choisir  son  moment  ;  observer 
le  malade  au  repos,  dans  une  période  d  immobilisation  palbolo- 
gicpie.  à  la  diète  et  le  matin. 

lÀnlin,  il  faut  (pie  le  loie  soit  indemne.  Nous  avons  vu  ipie  l'urée  est 
lorniée  jiar  le  métabolisme  bépalitpie  ;  si  le  l'oie  est  iiisuriisant.  il 
sécrétera  |)eu  d  urée,  si  le  rein  en  élimine  insunisamment,  il  se  pourra 
(pie  le  rein  soit  malade,  mais  (pi’il  n’y  ait  pas  d  azotémie.  ('/est  comme 
si  vous  aviez  un  réservoir  (pii  se  rem|)lit,  et  dont  récoiilenient 
de  sortie  est  minime;  pour  ne  jias  risipier  u ne  inondation,  vous  lerinez 
tout  simplement  le  robinet  d  apport  Dans  les  insidlisances  bépatiipies. 
c  est  le  robinet  d  apport  (pii  se  ferme.  Il  n’y  a  jilus  de  loimation  d’urée 
et  latalement  l'insu/ fisaare  hépaluiae  freine  l'azoléniie  île  I  insnffisanee 
rénale . 

(iependant  vous  xerrez  des  bepa  tonépb  ri  les  ipii  peuvent  s’accom- 
jiagner  d’a/.otémie  :  il  en  est  ainsi  di'  la  sjii rocbélose  où  il  existe  à  la  fois 
de  l’ictére,  téimdii  de  1  atteinte  du  foie,  et  de  ralbuminurie.  témoin  de 
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I  iitli'inte  (lu  loin,  el  cepcnilniil,  dans  cette  maladie,  il  existe  de.  l’azo 
témie,  car  I  insuffisance  rénale  a  primé  l'insn/fisniice  hépatique. 

Vous  avez  dans  ce  cas  des  inteiTciaelions  fouet iomiel les  (jui  a/fisseut 
de  telle  sorte  (|u’entre  les  deux  or,i(aues,  foie  |)roducteur,  rein  scicréteur, 
il  s  établit  des  balances  difliciles  à  entrevoir  dans  leur  com[)lexité. 

II  est  absolument  indispensable,  si  vous  voulez  connaître  le  fonction¬ 
nement  léiud  de  connaître  l  état  du  foie,  mais,  inversement  aussi, 
le  rein  |)eut  troubler  l’exploration  fonctionnelle  du  foie. 

bai  elfet,  dans  l’exploration  du  foie,  nous  devons  explorer,  soit  les 
rapports  azoturicpies,  soit  les  rapi)orts  sanguins. 


Si  vous  étudiez  le  rapport  urinaire  et  qu  il  existe  une  lésion  rénale, 
votre  élimination  peut  être  troublée,  non  pas  par  suite  d’un  trouble 
bc|)ati(|ue,  mais  [)ar  suite  d'une  mauvaise  élimination  rénale. 

Si  ce  sont  les  rap|)orts  sanguins  et  (pie  vous  formuliez  le  rapport 

az()témi(pie  de  Marcel  Labbk  el  Nepvei'x  .  Uiéedu  sang 

Azote  total  non  pioléi(|ue 

l’urée  sanguine  s’élève  en  raison  de  la  lésion  rénale  el  le  rapport  ne 
permet  plus  d’évaluer  l’importance  du  trouble  béfiatifpie. 

Les  deux  altérations  fonctionnelles  arrivent  ainsi  à  se  troubler  réci- 
procpiemenl  et  à  empêcher  le  médecin  d’utiliser  facilement  les  rensei¬ 
gnements  fournis  par  les  explorations  l.a  pathologie  pluri viscérale 
complicpie  rinterprélation  et  l'analyse  des  ti’oubles  monoviscéraux. 

Pour  les  pohqieptides,  il  peut  se  jiroduire  un  fait  semblable  :  il 
existe  dans  l’urémie  une  période  terminale  toxicpie  durant  bupielie  non 
seulement  l’urée  est  retenue,  mais  encore  les  |)ol ypeplides  ;  celles-ci 
montent  en  circulation,  non  parce  que  le  foie  les  a  laissées  passer,  mais 
parce  (|ue  le  rein  les  relient  ;  la  con.sé(|uence  est  la  même  el  vous 
obsei  vez  de  la  |)olypepti(lémie  avec  intoxication. 

C’est  la  raison  (pii  nous  a  fait  utiliser  le  ra|)poi'l  d’insuflisance  de 

clivage  N  [lolvpcpt.  (biiit  le  dénomiiialeur  comme  le 

N.  t(otal  non  protenpie 

numérateur  sont  influencés  de  la  même  façon  par  rimperméabililé 
rénale  el  conservent  dans  cette  circonstance  la  même  valeur  réci- 
pro(pie  (pie  leur  impose  le  trouble  de  la  tonclion  liépatiipie. 


CHAPITRE  IV 


LES  AZOTEMIES 


I^c*s  azotémies  représeiileiil  dans  la  inédeeine  moderne  des  syn¬ 
dromes  aussi  imporl  inls  par  leur  signification  pronostique  (jue  (lar  les 
discussions,  dont  ils  ont  été  folijet.  Tous  les  jours,  vous  aurez  à  tirer 
du  chilVre  d’une  azotémie  et  de  l'ambiance  clini(|ue  (|ui  l’entoure  un 
diagnostic  un  pionostic  et  un  traitement,  et  vous  pourrez  commettre 
des  erreurs  gi'aves,  (|ui  résulteront  de  l’ignorance  où  vous  vous  trouve¬ 
rez  lies  recherches  et  des  discussions  {|ui  ont  chaque  joui-  pour  but 
d’éclairer  la  signification  cliniiiue  de  l’azotémie. 

Au  début  WiD.VL,  J.WAL,  Lemikkuk  et  leurs  collaborateurs  envisa¬ 
gèrent  les  azotémies  comme  la  traduction  dominante  d’une  lésion 
rénale.  Les  travaux  allemands  attirèrent  l’altontion  sur  le  li'slslickslo/f 
de  Sthacss  (]ui  se  ra|)proche  de  l’urée  de  Widai.  et  qui  est  tout 
simplement  l’azote  total  non  protéiquic 

Aju'ès  ces  travaux,  l  azolémie  a  été  considérée  comme  la  traduction 
des  lésions  rénales,  entraînant  comme  consé(|uence  des  mesures 
sévères,  des  diètes  azotées  et  chlorurées,  de  façon  à  rétablir  l  éipiilibre 
du  métabolisme  azoté-  Les  travaux  modernes  ont  montré  qu’à  coté  des 
azotémies  rénales,  il  y  a  place  pour  des  azotémies  extrarénales 
conduisant  à  des  diagnostics  et  à  des  trailenienls  dillércnts. 


LES  AZOTÉMIES  RÉGATES 

L’azotémie  est  un  synqitôme  important  dans  1  évolution  des  affec- 
lions  rénales.  On  peut  au  point  d(‘  vue  tbérapeutiipie  opposer  les 
petites  azotémies,  dont  l’azotémie  d’alarme,  aux  azotémies  progressives 
et  aux  azotémies  dégressives. 
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a)  L  azotémie  d'alarme. 

NoniKilcMiHMil,  l'nzotcinif  oscille  entre  0,20  à  0.4ô  p:ir  litre.  L’nzolémie 
d'alnnnc  varie  entre  O.ôO  à  1  aiamme.  Klle  constitue  le  début  de  la 
maladie  et  doit  taire  ])révoir  révolution  ultérieure  d'une  lésion  rénale 
plus  ij;rave. 

bdle  |)i‘ut  être  monosymptomalicpie,  c'est-à-dire  être  la  seule  traduc¬ 
tion  d'une  airection  rénale  au  début,  et  (irv  L.\iuu;uk  a  insisté  sur  cette 
forme. 

Quebpud'ois,  elle  peut  s'accompagner  d’bvpotcnsion  Li.\N);la  plu¬ 
part  du  temps,  il  n'existe  |)as  d’albumine,  mais  l'azotémie  peut  s'asso¬ 
cier  à  une  léi^cre  albuminurie  et,  dans  d'autres  circonstances  ou  chez 
les  mêmes  malades,  à  une  lêifère  hypertension  Petits  sym[)tômes,  pe¬ 
tite  symptomatologie,  (pie  vous  découvrez  en  examinant  avec  soin  vos 
malades  et  cpii  vous  permettent  d’anirmer  l’évolution  d’une  azotémie 
d'alarme  d’origine  rénale,  c’est-à-dire  une  alfeclion  sérieuse. 

h)  L’azotémie  progressive. 

Un,  deux,  ou  trois  ans  après,  votre  malade  entre  dans  une  deuxième 
période  :  Vuzolémie  piogressiue  particulièrement  étudiée  par  Wid.m.  et 
son  école.  Cette  azotémie  jirogressive  se  traduit  |nir  un  syndrome 
cbimicpie,  un  syndrome  hématicpie  et  un  syndrome  clinicpie. 

Le  syndrome  chimique  très  impoi  tant.  Il  a  pour  note  domi¬ 
nante  Vazolémie.  L’azotémie  se  dose  dans  le  sang,  en  ayant  soin  d’opé¬ 
rer  à  jeun  et  au  rejios.  Elle  a  été  étudiée  par  W'id.m.  cpii  a  formulé  à  ce 
sujet  des  lois  d’un  grand  intérêt  clinicpie.  mais  ([ui  sont  loin  d’être 
toujours  exactes  ;  elles  peuvent  se  schématiser  de  la  fa(;on  suivante  : 

1  à  '1  f»!’.  <1  nzoli'inic,  la  mu  n  ia  est  d  im  an  ; 
aii-dcsMis  (te  ‘2  t'a  ,  la  Mii  via  i  st  de  <|iud(|iu’N  iixiis  ; 
au-di'ssiis  lie  2  K'  -  ''II''  àlia  de  <[ii(  l(|iu's  joiit',. 

.Je  (lis  »  elle  peut  être  »,  car  Ionie  formule  scbématiipie  en  médecine 
estime  formule  forcément  im'xacte.  Wio.xi,  d’ailleurs  en  établissant 
cette  formule  en  connaissait  tics  bien  la  Iragilité.  L  azolemie  |)eul 
atteindre  des  taux  assez  élevés  dans  des  népbi  ilcs  aigues,  ainsi  mon¬ 
ter  à  (>  gr.  ou  7gr.,au  dixième  jour  d  une  anurie  ou  d’une  néphrite 
nu'rcurielle  et  ce|)en(lant  la  guéi'ison  peut  etre  possible.  Pour  altein- 
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(iro  C(‘  lau\  dans  iiiu'  iu'‘|)lu'itc  chroiiiciiu',  il  laiulia  des  amidos  d’cvidii- 
lioii,  dt*s  mises  en  elmijie  très  Ic’iilcs  cl  diiraiil  les(|iiidlcs  le  malade 
reste  un  an  ou  18  mois  an  taux  de  2  ^r.,  pour  monter  ensuite  à  ‘i,.’)!)  ; 
la  mar^(‘  réelle  est  beaucoup  plus  élasticpie  (pi’elle  ne  l’était  dans  les 
lois  de  WiDAU,  il  iaiil  tenir  eonipte  des  conditions  cpii  président  à 
l'a/.otemie,  et  à  l’ambianee  clinicpie  (pii  renlouie.  pour  formuler  un 
pronostic. 

.\  ce  sujet,  je  rappcdlerai  l'idiseï  vation  d'un  enlre|)reneur  de  plom¬ 
berie  cpie  j’ai  suivi  pendant  4  ans.  Il  avait  une  néphrite  cbronicpie,  bv- 
|terlensive.  elassicpie,  sans  céphalée,  sans  défaillance  cardiacpie  ;  son 
azotémie  n’est  jamais  deseendue  au-dessous  de  2  ifr.  Il  suivait  un 
régime  sévére  et  immobilisait  son  azotémie  sans  aucune  agenivalion 
ai)|)arenle.  mais  un  jour  il  prit  froid,  son  azotémie  monta  à  5  gr.  et 
la  mort  survint  en  pleine  urémie. 

De  semblables  faits  sont  frécpienls  ;  il  n’est  pas  de  médecin,  (pii 
li  en  possède  de  semblables  dans  sa  documentation.  Mais  si  les 
régies  de  Wio.\l  doivent  subir  une  adaptation,  le  fait  découvert  par 
lui  possède  une  valeur  pronosliiiiie  et  cliniipie  indiscutable  : 

Les  hautes  azotémies  traduisent  des  lésions  importantes  des 
re  i  n  s . 

Ivn  même  temps  ipie  l’azotémie,  on  observe,  dans  les  néphrites  ai¬ 
gues,  et  surtout  avec  azotémies  élevées,  un  autre  trouble  chimique  : 
Vneiilose  rénale.  L’acidose  se  retrouve  surtout  au  cours  des  néphrites 
a  évolution  aiguë  et  à  atteinte  massive,  elle  a  été  jiarfaitemenl  mise 
au  point  dans  le  rap|)ort  de  H.i  riiiCuv  et  Dkkot  au  Congrès  d’Lvian  en 
11)88  ;  ces  auteurs  ont  montré  tous  les  enseignements  ipie  l’on  peut 
en  tirer  au  [loint  de  vue  clinique.  11  reste  diflicile  d’explicpier  poiir- 
(jiioi  eelle  acidose  apparaît'au  cours  des  néphrites  azotémiipies. 

Pour  Hi.i'm  (de  Strasbourg),  le  rein  des  néphrites  relient  le  eblore  et 
éliminé  le  sodium.  Amu.mu)  a  pro|)osé  une  autre  théorie:  il  existe  dans 
le  sang  un  excès  de  (X)-  ;  le  eblorure  de  sodium  du  plasma  se  dissocie, 
le  eblore  passe  sur  les  globules  l'ouges  et  se  combine  avec  l  ion  so¬ 
dium  de  riiémoglobine,  le  sodium  se  lixe  sur  le  ('.()'  du  sang  pour 
donner  des  biearbonates  ;  le  eblore  lixé  sur  les  globules,  {(roduisant 
ainsi  de  l’ii vpcreblorémie,  exeile  les  eenlres  bulbaires  c‘l  détermine  de 
1  bvperveutilalion  pidmonaire  et  eelle  dyspnée  fait  baisser  la  réserx  e 
alcaline. 

l'yii  réalité,  le  pi'obléme  est  plus  eomplexe  et  si  on  connaît  l’acidose 
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rénak',  on  no  peut  pas  en  savoir  les  raisons  cliniques  cl  leur  clévelop- 
pcincnl. 

Pour  Mkniîi  Bkxaiu)  et  Lenoiîmam),  il  peut  s’agir  aussi  bien  d’acides 
organi(|ues  (juc  d’acides  inorganicpies. 

(^elte  acidose  se  traduit  par  un  uèaiiseme/i/  du  pH  sanguin  cjui,  nor- 
nialcincnt  de  peut  tomber,  d’après  H.  Bénaiu),  dans  les  n6|)hrites 

avec  azotémie  à  7,04  ou  7. 

Mais  cet  abaissement  du  pH  n’est  ni  constant,  ni  proportionné  à 
razotémie.  Plus  fréquente  et  plus  fidèle  serait  la  baisse  de  la  réserve 
alcaline  dans  les  grandes  azotémies  ;  c'est  d’ailleurs  la  consécjuence  du 
processus  d'acidose.  Normalement,  la  réserve  alcaline  oscille  aux  en¬ 
virons  de  ôOou  de  55  ;  or,  on  peut  voir  des  réserves  alcalines  qui  bais¬ 
sent  considérablement.  D’un  travail  sur  l’azotémie  de  H.  BénaiïI), 
Lknohmaxo  et  Mehklex,  je  tire  ces  ({uek|ues  chitïres  : 
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Il  semblerait  donc  qu’il  existe  un  parallélisme  entre  la  cbute  de  la 
réserve  alcaline  et  l’importance  de  razotémie,  mais,  jiour  Batiiehy,  ce 
parallélisme  ne  se  trouve  pas  constamment  et  l’on  peut  observer,  sur¬ 
tout  dans  les  néphrites  à  longue  évolution,  une  azotémie  assez  élevée 
avec  une  réserve  alcaline  normale. 

(iependanl  on  peut  très  bien  admettre,  avec  Batiiekv,  ’^lnocMKet 
,1l’i,ii:x  Maiue,  rpie  le  pronostic  est  en  raison  inverse  <le  la  réserve 
alcaline  suivant  cette  lormule  :  BA  <C  ^fb  pronostic  fatal  ;  BA  50, 
l)ronoslic  moins  grave.  Donc,  une  réserve  alcaline  basse  au  cours  d’une 
néphrite  azotémi(|ue  est  toujours  un  signe  de  pronostic  sévère. 

(ietle  baisse  de  la  réserve  alcaline  aboutit  à  un  phénomène  curieux, 
la  résislance  à  l'alcalinisalion  des  urines.  On  peut,  à  l’état  normal,  donnei' 
à  un  malade  4  gr.  de  bicarbonate  de  soude,  en  deux  fois,  dans  200  gr. 
d’eau  à  une  1  2  benre  d’intervalle.  Si  on  examine  le  j)!!  des  urines 
d  heure  en  heure  dans  les  .)  premières  beuix's,  on  constate  cjue  le  pH 
s’élève  de  >S  unités  de  la  |)remière  décimale,  cesl-a-dire  traduit  une 
alcalinisation  très  nette  des  urines  ;  lorsipi  on  lait  cette  expéiience 
chez  les  sujets  atteints  il’acidose  rénale,  le  j)!!  des  urines  ne  se  mo¬ 
difie  pas,  mais  il  faut  soulever  comme  critit|ue  à  celte  expérience 
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rinil)L'niu‘;il)ililé  possihlf  îles  loiiis  ;uix  ions  sodium  tm  rnisoii  de  )’;d- 
tiMotioM  pndoiulo  iloiit  ils  sont  le  siège. 

lii.i'M,  Di.i.AVii.i.K  el  V.\N  (]am,.\  II;  r  oui  aussi  signalé  eomiiie  symp¬ 
tôme  impoiianl,  Vli  iipoiuiti  cniic,  la  dimiiuilion  de  l  ion  sodium,  mais 
II.  Hkn \i;n,  Li;nohmam)  et  l’’  1*.  Mi.uki.i  n  ont  luontié  ipie  l’on  ])ou\nit 
O  lise  r  ver  de  l’Ii  v  permit  lèmie  a  vee  li  \  poeldoi  èm  ie  et  (lu’en  tout  eas  l'Ii  \[)o- 
natrémie  u’est  jias  eoustaule  ilaiis  les  nè|)l;rilesà  réserve  alealine  basse. 

liijpt'rrhloi  riuir  est  au  eontiaire  uu  syniptôme  bien  plus  important, 
il  se  montre  presque  touiours  dans  les  népbrites  graves.  \'ous  save/ 


cpie  normalement 


(’.blore  globulaire 


l.S 


rapport  . '  est  de 

l>lilore  |)lasniati(pic  d,(i 


0,5. 


C.e  rapport  d'é(|uilibre  ebloré  augmente  dans  les  népbrites  avee  aci¬ 
dose,  ear  leebloiA'du  ebloruie  de  sodium  se  fixant  sur  les  globules 
rouges,  par  suite  de  l’état  d’aeidose  sanguine,  il  en  résulte  une  aug¬ 
mentation  du  eblore  glolmiaire  plus  mai(|uée  ipie  celle  du  eblore  plas- 
niaticjue.  L  élévation  de  ce  rap|jort  n  est  cependant  jias  un  critérium 
il  aeiilose*  ;  Hi.lm  et  Amu.aud  1  axaient  cru,  mais  les  traxaux  mo¬ 
dernes  de  R  a niKUV  et  ceux  de  1 1 .  Ri,n  ai;i),  Li  xojim  and  et  V.  P.  Mm;ki  i.n 
ont  montré  ipie  cette  intei  pi  étation  n’était  fias  exacte.  D'après  leurs 
observations  : 

Dans  un  tiers  îles  eas,  il  y  a  eoineiilt  nee  il’iiri  abaissemimt  île  la  lé- 
serve  alcaline  et  d’une  élévation  du  rapport  eblore  sanguin  ; 

Dans  un  autre  tiers,  nous  ne  parlons  que  des  grandes  néjibrites,  la 
réserve  alealine  est  nettement  abaissée,  les  modiliiations  du  rapport 
restent  dans  la  limite  des  variations  physiologiques, 

lÀt  enfin  dans  le  dernier  tiers,  il  y  a  diseordanee  complète  entre  les 
modiliiations  de  la  réserve  alealine  et  du  rapport  ebloré. 

(.es  constatations  établissemt  donc  la  jiossibilité  île  I  association 
d  une  élévation  du  rapport  ebloré,  mais  son  inconstance  n  auloiise 
aucune  intei  |)rétation  qui  le  prendrait  pour  assise. 

Je  liasse  rapitlemenl  sur  les  autres  signes  ebimiques,  ipii  peuvent 
exister  au  cours  îles  a/otémies  : 

La/io/g/icyi/idémiV,  élévation  du  taux  des  polypeptides,  signalée  sur¬ 
tout  par  (.iiisioi.  et  Pi  i  i.ii,  qui  peut  atteindre  l.'il)  ou  20(1  mmgr.  au 
cours  lies  a/.otémies  terminales  ; 

l.a  crt  aliin  iii  iiiir  dont  Ri  iiiii  i;i;  a  moiiti  e  l  impoi  tance  dans  l’élimina¬ 
tion  rénale  et  ijui  est  constante  au  cours  des  né|dirites  ;  normalement 
de  2  egr.  elle  peut  atteindre  â  egr.  ; 
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Ijiiidoxiiléinic,  cUiulicc  par  Ohkhmayeu  cl  Poim'ku  et  enl'raiiccpar 
Haiiii-.hy  cl  Si(i\YALi),  caraclci'isc  aussi  la  rclentiou  rcnalc,  ainsi  (pie 
Vnriccmie,  aui'inenlalioii  du  taux  de  l’acide  uricpie,  cpii  est  normale- 
iiieiit  de  d  cgr.  à  ü  c,ifr.  par  lilre  cl 

la  clwleslériiiéniic  <pii  dc'passe  1,50  el  alleint  3  gr.  au  cours  de  nci- 
pliriles,  el  sur  hupielle  oui  insislti  Ciiaufi-  aud  el  (iiucArr. 

Ainsi  le  rein  se  l’ei-me  et  toutes  les  substances  (pii  devaient  (*tre  (ili- 
niiné'es,  rpii  devraient  assurer  ainsi  la  dc'sinloxication,  restent  en  circu¬ 
lation  et  deviennent  la  cause  de  graves  accidents  loxi(pies. 

Le  syndrome  hématique  consiste  surtout  dans  de  VhiipoglobiiUe  ; 
les  malades  présentent  des  anémies  très  prononcées  à  3  millions. 
2  millions  cin(|  cent  mille,  avec  diminution  de  la  valeur  globulaire, 
mais  sans  grandes  modilications  du  nombre  des  leucocytes. 


Le  syndrome  clinique  des  grandes  azotémies  comporte  : 

Des  signes  digastifs  :  inap|)étence,  langue  blanche  ou  langue  sèche, 
odeur  ammoniacale  de  l’haleine,  vomissements  frè(pients  sentant  aus^i 
l’ammoniatpie,  diarrhée  profuse  et  hémorragies  faciles  au  niveau  des 
miupieuses  el  du  tube  digestif  ; 

Des  signes  d  intoxication  nerveuse  ;  torpeur,  subdélire,  confusion 
mentale,  crampes  musculaires,  crises  convulsives  el  signes  méningés 
(raideur  de  la  luupie  et  signe  de  Kernig)  ; 

Des  signes  d’intoxication  respiratoire  (p’.i  seront  le  rythme  de 
Cheyne-Slokcs,  avec  ses  phases  alternées  de  dyspnée  el  d’apnée,  et  les 
lachvpnées,  en  position  couchée,  sans  orthopnée. 

lYiifin,  vous  observerez  des  signes  oculaires,  rélinite  brighlicpie, 
des  signes  cutanés,  du  prurit,  des  sueurs  d  urée,  (trauspiralion  des 
ailes  du  nez  devenant  pulvérulentes  jiar  la  suite  de  la  cristallisation  de 
l’urée  à  la  sortie  des  glandes  sudoripares),  des  signes  généraux,  de 
ramaigrissemenl,  de  l’hypothermie  et  d'autres  complications  viscé¬ 
rales,  comme  les  jiéricardites  brighli(pies. 

l.e  tableau  varie  suivant  les  formes  et  l’évolution;  certaines  azote- 
mies  durent  3,4,  5  ans,  pres(pie  sans  symptômes  ;  d'autres  subissent 
des  poussées  irrégulières.  Vous  pouvez  observer  des  rémissions  et 
dans  d’autres  cas  l'évolution  se  (lévelo|)|)e  avec  une  extrême  rapidité 
comme  au  cours  de  l’anurie  calculeuse.  Les  malades  n  uiiuenl  plus  et 
après  une  longue  |)ério(le  latente  de  ()  a  7  jours  durant  hupielle  ils 
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cM)iiliiuu'iit  leur  vie  normale,  a|)|)araissenl  <nu‘l(iues  soubresauts  mus¬ 
culaires.  (le  rin(|uielu(le.  de  la  eéphalc-e,  de  l'anorexie,  c'est  la  pcu  iodc^ 
intermédiaire  de  Donaoiia’  (|ui  dure  2  ou  d  jours,  |)uis  en  (iuel(|ues 
heures  les  malades,  ([ui  étaient  à  peu  près  noiniaux,  présentent 
des  manileslatioEis  nerveuses  importantes  :  convulsions,  torpeur,  coma 
i‘t  meurent.  Dans  la  plus  ifrande  jEaitie  de  eette  urémie,  la  sympto- 
matolot>ie  clini(|ue  est  réduite  à  pi-es(pie  rien,  toute  la  symptomato- 
lo-fie  est  ehimiiiue  ;  on  assiste  à  la  montée  lente  de  i’urée  dans  le  sanr;  ; 
il  se  |)roduit  une  azotémie  proi>ressive  et  rapide  et  vers  le  10''  jour, 
cpiand  lazotémie  atteint  5  à  ()  i'r.,  l’acidose  et  la  baisse  de  la 
lescrve  alcaline  a|)|)araissent. 

c)  Formes  tolérées. 

11  existe  des  formes  tolérées  ou  disproportionnées  : 

Les  malades  peuvent  avoir  peu  d’azotémie  et  cei)endant  une  symp- 
tomatoloifie  clini(|ue  impiiélante,  et  inversement  des  azotémies  éle¬ 
vées  poui'  une  symptomatologie  minime.  Souvenez-vous  (|ue  l’urée  est 
toxi(jue,  mais  à  des  doses  considérables.  Dans  les  né|)hrites,  l  azotémie 
uréicpie  semble  surtout  un  témoin  d’accompagnement  d’autres  subs¬ 
tances  toxi(]ues  (pie  nous  ne  connaissons  pas  encore. 

.\ccompagncment  ne  veut  pas  dire  évolution  proportionnelle,  aussi,  si 
l  urée  est  un  témoin  précieux,  il  n'est  pas  constamment  un  témoin  lidèle. 

11  faut  aussi  tenir  compte  de  l’état  des  autres  viscères,  du  l’oie,  de 
l’estomac,  de  l’intestin,  car  les  malades  vomissent,  présentent  de  la 
diarrhée,  transpirent  et  par  toutes  ces  voies  ils  rejettent  de  l’urée  et 
des  substances  toxicjues  ;  cette  épuiation  accidmitelle  peut  diminuiu- 
l  importance  des  rétentions. 

d)  L'ay.otémie  réiiressivc. 

!  1  arrive  (pie  ces  malades  peuvent  guérir;  étudions  ces  iizotrinirs 
!  l■(|^essin^'s  au  point  de  vue  ebimiipie  et  clinicpie.  L’exem|)le  le  |)lus 
beau  est  donné  par  la  lin  d’une  crise  d’anurie  :  anurie  postaneslbesiipie, 
toxicjue,  mercurielle  ou  de  néphrite  massive. 

L  azotemie  monte  à  six  grammes  au  (i  jour  de  raïuirie,  le  mahub' 
est  |)longé  dans  un  étal  de  lor|)eur  inofonde,  d('S  sou bresauts  niuseu- 
laires  a])paraissent,  un  peu  d  (cdéine  inliltK'  les  zones  déi  l ives.  (’.binii- 
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(|iu‘mciil,  on  ohscM've  la  baisse  «le  la  réserve  alcaline  et  l’éléva¬ 
tion  (lu  rapport  chloré.  Supposez  cpie,  par  suite  d  une  circonstance 
lhérapeuti([ue  ou  naturelle,  les  urines  reparaissent  et  (|uc  le  malade 
réai^isse  contre  son  intoxication.  Le  début  de  la  sécrétion  rénale  est 
surtout  composé  d  eau  ;  1  urine  sécrétée  est  haute  en  couleur,  chargée 
en  substances  orLjanicpie.s,  peu  chargée,  en  urée  et  en  chlorures  de  so¬ 
dium.  Dans  une  deuxième  étape,  après  d  ou  4  jours,  le  rein  commence 
a  concentrer  son  urée.  Ainsi  le  rein,  qui  rétablit  sa  fonction,  commence 
a  éliminer  de  1  eau  et  ce  n'est  (pi’après  avoir  réalisé  cette  élimination 
a([ueuse  ([u  il  entreprend  l’élimination  uréique.  (ictte  dernière  apparait 
d  al)ord  à  des  doses  minimes,  puis  de  plus  en  plus  élevées,  el  la  quan¬ 
tité  d  urine  augmente  progressivement,  à  mesure  <[ue  la  concentration 
s  éléve.  Pendant  ce  temps,  le  malade  reste  dans  le  même  état  nerveux  ; 

1  intoxication  ne  cède  ([ue  lentement,  car  l  azotémie  change  peu.  l.,a 
reserve  alcaline,  la  polypeptidémic  ont  déjà  baissé,  tous  les  signes  de 
cortège  s’effacent  et  ce  n’est  (|u’en  dernier  lieu,  après  5,  6  jours  de 
diurèse  que  l’urée  du  sang  se  décide  enfin  à  descendre,  car  la  diurèse, 
avant  de  se  traduire  par  l'abaissement  de  l'iirée  sanguine,  doit  assurer 
le  départ  de  l'iirée  infiltrée  dans  les  tissus  et  dont  le  taux  est  toujours 
élevé. 

.\insi  le  rein,  ([ui  répare,  traverse  deux  étapes  :  la  diurèse 
acpieuse  et  la  concentration  uréiipie  et  chlorurée.  Ce  phénomène 
s’observe  dans  toutes  les  néphrites,  néphrites  aiguës  infectieuses  ou 
toxic|ues,  néphrites  de  la  spirochétose,  avec  le  même  caractère;  on  le 
retrouve  dans  la  pneumonie,  dans  les  maladies  infectieuses  et  toujours 
à  la  lin,  en  même  tem|)s  que  se  produit  la  crise  polyurique,  se  produit 
une  crise  azoturiipie  Beaucou])  de  maladies,  sans  s’accompagner 
d’azotémie,  donnent  lieu  à  des  crises  d’azoturie,  parce  (pie,  durant  ré¬ 
volution  de  ces  maladies,  l’organisme  se  charge  en  urée,  non  |)as  dans 
le  sang,  mais  dans  les  tissus  et  le  fait  est  très  net,  en  particulier,  dans 
la  pneumonie.  Dans  cette  maladie,  il  n'existe  pas  d’azotémie,  mais  les 
malades  font  une  azoturie  terminale  massive. 

Vous  voyez  quelle  importance  |)rennent  ces  azotémies  rénales,  impor¬ 
tance  (1  iagnosti(|ue  et  pronosticpie  souvent  si  jirecieuse  pour  diriger  le 
médecin .  M  ais  celui-ci  ne  doit  pas,  |)our  les  renseigniMuents  précieux 
de  l’observation  chimicpie,  négliger  le  syndrome  clinicpie  ;  les  deux  ont 
leur  impoi'tance  et  c’est  de  leur  confrontation  que  l’on  tirera  le  plus 
d’enseignement. 
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Si  razoli-mic'  est  rénale,  vous  (levez  imposer  à  vos  malades  une  diète 
très  sévère  ;  mais  si  razolémie  n’est  pas  rénale,  la  eause  de  la  maladie 
étant  en  dehors  du  rein,  le  réifime,  comme  le  traitement,  dillérent.  Si 
l’on  doit  le  [dus  souvent  déchlorurer  les  azotémies  rénales,  il  Faut  par¬ 
fois  ehlorurer  les  azotémies  extrarénales. 

Parmi  les  azotémies  exti-arénales,  on  peut  citer  Vdzolrmir  jxtr  o/ù/n- 
r/(‘  (]ui  eümi)rendra  celle  des  asystolicpies,  des  (cdémateux,  des  asei- 
ticjues,  des  diarrhéicjues,  des  vomisseurs,  même  des  oliauries  ortlio- 
stati(|ues  et  celle  des  anuries  douloureuses  ('.es  sujets  n  urinent  pas 
assez  d’eau.  Prenons  un  exemple  simple.  Voici  un  rein  normal  ([ui  eon- 
eentre  à  50  grammes  d’urée  j  ar  litre  d’urine  ;  une  eireonstanee  extra- 
rénale  fait  de  telle  sorte  ([u’il  ne  j)eut  uriner  (jue  100  emc.  ;  il  ne  pourra 
éliminer  que  5  gr.  d  urée,  et  s'il  faut  en  éliminer  10,  il  en  résultera  for¬ 
cement  donc  une  azotémie;  celle-ci  traduira  seulement  l’absence  d’eau, 
le  rein  ne  joue  aucun  r()le  dans  son  déterminisme.  On  [leut  donc  observer 
des  azotémies  extrarénales  dans  des  maladies,  où  le  rein  est  indemne, 
mais  il  est  possible  de  l’observer  aussi  au  cours  de  néphrites.  Ortaines 
néphrites  empruntent  leur  sym j)tomatologie  azotémicpie  à  une  cause 
extrarénale  :  ainsi  une  femme  piésentant  une  légère  albuminurie  est 
])rise  en  cours  d'une  grossesse  de  vomissements  incoercibles  ;  elle 
peut  faire  de  razotémie  à  cause  de  ces  vomissements  et,  comme  elle 
est  atteinte  en  même  temps  d'albuminurie,  vous  aurez  tendance  à  attri¬ 
buer  cette  azotémie  à  la  lésion  rénale  et  vous  ferez  ainsi  une  erreur  de 
diagnostic,  de  pronostic  et  de  traitement. 

l'.tudions  maintenant  Vdzolrniir  par  urnxji'uic  :  nous  avons  vu  (pie 
l  urée  était  formée  dans  le  foie  aux  déj)ens  des  amino  acidt's  d’origine 
endogène  ou  digestive. 

.\insi.  certains  malades  mangent  trop  de  |)iotei(pies,  et  pour  celte 
raison,  j)euvenl  présenter  une  azotémie.  A  ce  sujet,  on  rapp-elle  les 
observations  des  médecins  américains  (|ui,à  tilie  exj)érimental,  avaient 
pris  IIKI  grammes  d  urée  et  avaient  fait  monter  leur  azotémie  à  '1  gr. 
par  litre. 

Le  sujet  [xmt  former  trop  d’urée  endogène,  s’il  présente  des  hémo¬ 
lyses  (grands  traumatismes  avec  hémorragie'),  descylolyses  nécroses. 
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i^aiiifrcMics),  des  j)3'()lyscs  (loyers  suppurés)  ;  il  libérera  ainsi  dans  ses 
tégumenls  des  protides,  des  polypeptides,  dont  le  foie  tirera  de  l’urée 
en  surcroît. 

Parmi  les  azotémies  par  uréogénie  organique,  vous  distinguerez  : 

Des  formes  hépatiques,  sur  lesquelles  le  Pr  Hocii  (de  Genève)  a  in¬ 
sisté,  et  où  vous  constatez  l'hyperfonctionnement  du  foie  à  l'origine  de 
riiyperproduction  d  urée  ; 

Du  encore  cette  a:olrmic  hvpalûiiie,  sur  lafpielle  j’ai  insisté  et  qui  est 
très  lri“C|uente  a  mon  avis  :  des  sujets  viennent  vous  voir  avec  bO  cgr. 
d  urée  dans  le  sang,  ils  digèrent  mal,  présentent  une  langue  saburrale, 
de  l’asthénie,  du  suhictère,  pas  d’aihumine  dans  les  urines,  pas  d’hy¬ 
pertension  artérielle;  laites  avec  soin  l’analyse  chimique,  et  vous  cons¬ 
taterez  que  ces  (K)  cgr.  d’urée  sont  dosés  classiquement  à  l’hv- 
pohromite  ;  si  on  prati((ue  en  même  temps  un  dosage  au  xanthvdrol, 
on  n  observe  plus  que  40  cgr.  d’urée.  Avec  mon  assistant  Mau¬ 
rice  HEaH.\iN,  j’ai  étudié  dans  plusieurs  cas  cliniques  cette  azoté¬ 
mie  hépatique  ;  la  différence  des  deux  dosages  provient  d’une  abon¬ 
dance  anormale  de  polypeptides  (|irexplif|ue  le  trouble  fonctionnel  du 
foie.  Ges  azotémies  hépatiques  guérissent  facilement  sans  un  régime 
sévère  et  en  surveillant  plus  le  foie  cpie  le  rein. 

On  a  signalé  d  autres  formes  d  azotémie  extrarénalc  dans  les  mala¬ 
dies  nerveuses,  MEiiKi.i-x  (de  Strasbourg)  l’a  signalée  au  cours  des  états 
méningés  ;  on  l’a  observée  dans  l’encéphalite  (Ch.  Richet  fils  et  Di  iîli- 
.vE.\i’),  dans  1  hémorragie  cérébrale,  après  rahlalion  des  tumeurs  céré¬ 
brales  (Di;  M.xutee). 

De  même,  des  azotémies  jieuvent  apparaître  dans  les  maladies  des 
glandes  endocrines,  dans  certaines  maladies  d’Addison,  dans  l’insuf- 
lisance  thyroïdienne,  de  même  qu  on  peut  observer  l’inverse  avec  l’opo¬ 
thérapie  thyroïdienne. 

hnfin  il  existe  une  azotémie  très  importante  :  c’est  r«ro/c/;iû’  pat- nmn- 
(jU(‘  de  sel.  Nous  avons  vu  que  I  azotémie  des  grandes  néphrites  s’ac¬ 
compagnait  de  surcharge  en  chlore  et  (|u’il  ]Hmt  être  nécessaire  dans 
ces  cas  d’employer  une  dièlede  sel,  le  régime  dcchloruré.  Si  nous  som¬ 
mes  en  iH'éscnce  d’une  azotémie  par  maïupie  de  sel,  c’est  l’inverse 
t|u  il  laudra  laire.  (>ette  azotémie  a  été  étudiée  par  le  I*''  R.viiiehv, 
Reem  et  v.\N  1 .  de  Strasbourg.  Rrnoi.i'  la  nomme  «  chloropé- 

nie  autonome  )).  On  distingue  au  point  de  vue  cliniipie  deux  Ivpes  d’a¬ 
zotémie  par  mampie  de  sel  : 
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(>l  L;i  cliloropi'iiif  (Icrcji'l. 

siiiv;int  (|uc  U'  malade  esl  en  careiu't'  de  sel  dans  son  alimenlalion 
on  (in’il  le  rejelte.  ailleurs  (|iu‘  par  les  reins,  dans  les  diai  rliées  ou  les 

vomissemenls. 

('.ommenl  se  leeonnait  eelle  azotémie  ?  Par  la  cidoropénie,  par  la 
diminution  de  ehlore. 

,,  .  ,  ,  ehlore  a;lol)ulaire  1.8  ,,  -  . 

h.xaminez  la  lormule  ,,  V  vous  voyez  cpie  te 

etitorc'  ptasmatnp.ie  o.t) 

ehloi  e  plasmaticpie  peut  descendre  à  2,0,  le  chlore  cJohulaire  au-dessous 
de  1.’)  et  le  taux  peut  ainsi  lomher  très  bas.  Vous  auriez  tendance 
à  croire  alors  cpi'il  suHira  de  doser  le  chlore  |)oiir  être  lixé  sur  l’absence 
de  lésion  rénale.  Or  Hai'iikuv  a  montré  (pi’il  existe  des  azotémies 
avec  chloropenie  et  acidose  au  cours  des  néphrites  et  vous  pouvez  en 
distiiiffuer  trois  types  : 

Les  néphrites  aigués  cpii  urinent  avec  du  sel  (Mi.iiKi-KX,  Li;m tHuiu;, 
IvriKNNK  HlUiNAUD)  ; 

Les  néphrites  ehronicpies  ])eu  azotémi(]ues,  chloropéni(|ues,  avec  une 
reserve  alcaline  prescpie  normale  ; 

Des  néphi'ites  chroni(|ues  à  la  lin,  avec  fortes  azotémies  et  chloro- 
])enie. 

Donc,  le  dosage  de  ehlore  ne  suflit  pas  au  cours  d’une  néphrite  pour 
allirmer  la  nature  extrarénale  d'une  azotémie. 

(iommeni  s  expliipie  cette  azotémie  par  man(|ucdi‘  sel  ? 

Hi.iM  |)rétend  (pie  l’organisme  retient  l’urée  pour  compenser  le  man- 
(pie  de  sel  (jui  abaisse  sa  concentration  moléculaire,  dette  explication 
est  bien  Iragile,  car  l’urée  et  le  chlore  n’ont  pas  les  mêmes  concentra¬ 
tions  moléculaires . 

Le  maïupie  d(‘  sel  par  mampie  d’ap])ort  et  par  rejet  explitpie  très 
bien  dans  certains  cas  le  jihénoménc  ;  vous  observerez  aussi  des  azo¬ 
témies  par  atteinte  des  concentrations  maxima  et  le  mantpie  de  sel  ré¬ 
sulte  des  conditions,  cpii  ont  présidé  au  maïupie  d’eau  (‘t  le  mampie 
d’eau  est  caus(‘  de  razotémie  pai-  limitation  de  l’élimination  uréiipie. 

l(Aini.iiY  observe  tiés  justement  (pie  le  chlorure  de  sodium  est  indis- 
[lensahle  à  la  lonction  rénale  et  (pie  l'absence  ou  la  diminution  de 
chlore  dans  le  sang  aboutit  à  une  diminution  ronctionnelle  du  rein, 
dont  la  eonséipience  est  la  rétention  de  l’urée,  .\lnsi  certaines  azoté- 
mii's  extrarénales  sont  lonetionnellement  rénales 
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(a‘s constatations  ont  une  importance  praticpie  considérable,  car  elles 
conduisent  à  la  chloruration  de  ces  malades. 

(a)mment  faire  le  diagnostic  ?  La  clinicpie  domine  tout,  en  présence 
d'une  azotémie  avec  diminution  de  chlore  dans  le  sang,  vous  commen¬ 
cez  par  prendre  la  tension  artérielle,  si  elle  est  basse,  si  le  malade 
vomit,  s'il  n’a  pas  d'albumine  dans  les  urines,  le  diagnostic  d'azotémie 
extrarénale  s’impose  et  le  régime  chloruré  peut  être  prescrit. 

Mais  on  peut  trouver  des  dans  les  maladies  infectieuses, 

dans  les  intoxications  aiguës,  où  s’associent  l’albuminurie  rénale  et 
razotémie  extrarénale  par  manque  d'eau  ou  manque  de  sel  ;  on  en 
observe  dans  les  néphrites  et  le  diagnostic  peut  alors  être  très  dillicile  ; 
n’oubliez  pas  cependant  (|ue  le  chlore  ne  peut  manquer  sans  raison, 
les  vomissements  et  la  diarrhée  seront  des  sym|)tômes  nécessaires.  Mais 
il  existe  des  observations  plus  dilliciles  à  classer  et  à  interpréter, 
comme  celle  de  Lemihhue,  Tiiuuhi.  et  RrnoLF  :  un  malade  présente  une 
néphrite  azotémique  avec  hypochlorémie,  on  le  rechlorure,  la  chloré¬ 
mie  remonte,  l’état  général  s’améliore,  mais  Tazotémie  s'accentue.  Nous 
avons  ainsi  un  exemple  qui  nous  montre  c(ue  l’hypochlorémie  peut 
être  indépendante  et  ne  pas  se  rattacher  à  l’azotémie. 

COXCL  VSIOXS  PR  A  TIQ 1 1£S 

Le  problème  diagnosticfue  semble  très  com])licpié  ;  en  réalité,  il  est 
très  simple  ;  vous  devez  étudier  avec  soin  vos  malades  :  si  vous  avez 
affaire  à  une  néphriteaiguë  toxicpie,  infectieuse,  mercurielle,  vous  obser¬ 
vez  immédiatement  un  syndrome  rénal  dominant,  l’azotémie  ;  vous 
dosez  alors  les  chlorures,  et  si  vous  constatez  une  diminution  du  chlore, 
ne  rechlorurez  pas  vos  malades  sans  prudence  ;  il  huit  agir  progressi¬ 
vement  et  avec  discrétion. 

Donc,  |)as  d'idées  absolues  et  (piand  vous  faites  le  diagnostic  d’azoté¬ 
mie  extrarénale  et  (pi’il  existe  des  symptômes  rénaux,  il  faudra  être 
prudent  dans  la  rechloruration.  Par  contre,  s’il  n’existe  pas  de  signe 
de  néphrites,  si  ralhuminurie  fait  délaut,  s’il  y  a  une  raison  il’apport 
ou  de  rejet  de  chlore,  le  diagnostic  est  très  simple  :  vous  avez  alfaire 
à  une  fausse  azotémie  due  à  un  délicit,  il  faut  rendre  du  chlorure  de 
sodium  à  cet  organisme,  et  l’écpiilibre  chimi(|ue  se  rétablira. 

1.,’analyse  cliniipie  doit  donc  comprendre  deux  étapes  ;  1°  d’abord  y 
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.i-l-il  nophrili*,  ovoliu'-t-(‘ll('  (l'mu'  raiiidc  ?  L’azolcmic  dans  co 

cas  l'sl  |ii-()!4rnssive,  intense  et  alteini  toiijoiiis  des  taux  très  élevés;  il 
est  très  rare  d  avoir,  en  deliors  des  népli l  iles  ai^iii-s  des  azotendes 
exli'arénaU's  (|iii  de|>assenl  un  gramme,  ee  sont  en  iL'énéral  de  jieliles 
a/.i>ténii('s.  12  ’  Lors(|ue  vous  aurez  l'ai l  le-  diaonoslie  de  neplirile,  vous 
al)i'rde/.  la  deuxième  étape  ;  I  azotemie  en  déeoule-l -cdle  2  Lazotemic' 
est  un  élément  de  pronostie,  non  de  diaLÇnostie.  Si  I  azotémie  deeoule 
de  la  lésion  rénale  et  ipi  elle  soit  élevée,  il  y  a  ehlc^remie  et  baisse  de* 
U.  A.  Si  l  azotémie  ne  iléeoule  pas  de  la  né|)hrite,  il  existe  des 
vomissements,  de  la  diarrhée,  le  mampie  de  sel  vous  aidera  à  eom- 
loendre  le  idiénoménc. 


DIRECT  J  I  hS  HIER.  1  RE  ET  ICI  'ES 

Sur  ees  hases,  on  peut  aborder  les  direetives  lhéra|)euti(|ucs . 

Si  nous  avons  à  soi_^ner  un  (i:<)lciui(iiie  rriidl.  nous  devons  ehcreher 
à  faire  uriner  de  l  urée.  Il  est  donc  absolument  nécessaire  de  procu- 
rei'  en  premier  lieu  de  l'eau,  sous  la  lornie  d  injections  de  sérum,  sérum 
i^lucosé,  sérum  salé,  lavements,  ifoutte  à  Goutte  rectal ,  boissons  sucrées. 
(a)mme  médicament,  je  n’en  retiendrai  (jiie  deux  :  la  théobrominc  et  la 
seille.  Tous  deux  sont  des  diuréti([ues  azotémiques. 

Si  votre  malade  est  en  période  de  néphrite  tolérable,  avec  azotémie  ; 
-.'il  ])résente,  pai-  exemple,  une  azotémie  de  2  ijr.  au  cours  d’une 
néphi'ile  hypertensive  avec  tension  artérielh'  de  IS  à  20,  il  tant  mettre 
ce  milade  au  ré^i m e  hy paa/oté  et  à  ce  sujet  on  ne  doit  pas  oublier  cpie 
le  lait  ne  fait  pas  partie  de  ce  régime  ;  le  régime  lacté  est  un  régime 
azoté  et  contient  de  80  à  88  gr.  de  protides  par  litre.  Pour  donner  un 
régime  azoté  strict,  on  prescrit  les  légumes,  les  hydrates  de  carbone, 
le  sucre  et  le  beurre  Irais.  On  calculera  létaux  azoté  de  substances  ingé¬ 
rées,  de  façon  à  maintenir  un  é(|uilibre  cbimicpie  suivant  les  marges 
indi(|U(’“c^  [lar  la  limitation  des  c’oneentralions  urinaires. 

L’alcalinisation  peut  être  utile  dans  les  lormes  très  graves.  Dans  ees 
foi'ines.il  existe  de  l’aeidose,  et  on  a  recommandé  uni*  tberapimticjue 
par  l’ale, alinisation  direetix  b'ismiiai  conscilb'  des  injections  intravei¬ 
neuses  d'un  sérum  qui  contient  par  exemple  : 

(  .:ill)i>ii;ilc  (!■■  SDlidc  ...Kl  i'r. 

(dilonirc  (11-  sodiiuii  ...là  f^r. 
l'I.in  dlsldl.r  ...I  lilrc. 
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Dans  cc‘tte  ihérapculicjue  d’alcalinisation,  on  lutte  contre  la  baisse  de 
la  réserve  alcaline  et  par  là  contre  les  accidents  graves  de  l’aci¬ 
dose. 

lÎATiiKiiv  a  insisté  sur  le  lait  (jue  l'acidose  traduit  l’altération  de  l’état 
général.  En  traitant  l’acidose  par  des  subtances  alcalines,  on  traite  l’état 
général,  niais  non  la  lésion  rénale.  On  peut  aussi  dans  ces  cas  pres¬ 
crire  le  bicarbonate  de  soude  par  la  bouebe. 

Dans  les  grandes  azotémies,  il  est  nécessaire  de  laisser  les  malades 

,,  ,  ,  ,  .  ,  chlore  globulaire 

au  régime  dechlorure,  imiMiue  le  rapport  i,  ,  .  seleve;il 

1111  chlore  plasmatKjue 

faut  donc  associer  au  régime  bypoazoté  un  régime  sinon  acliloruré,  du 

moins  In'pocliloruré. 

Dans  les  nzoli'mies  exlrarénales  par  oligurie  ou  surtout  par  manque 
de  sel,  vous  devrez  au  contraire  injecter  du  sel,  sous  la  forme  de  chlo¬ 
rure  de  sodium  en  solution  isotoniqiie,  d’injections  intraveineuses 
bvpertoni(|ues  à  la  dose  de  10  à  20  gr.  ”o  ([ui  sont  indiquées  dans  cer¬ 
taines  néphrites  aiguës,  mais  surtout  dans  les  vomissements,  les  diar¬ 
rhées  et  les  occlusions  intestinales  (Iîinkt).  Dans  ces  cas,  l’examen  chi¬ 
mique  renseignera  sur  la  diminution  du  chlore  sanguin.  L’ingestion 
aussi  peut  être  utile,  mais  comme  les  malades  vomissent,  elle  ne  peut 
su  dire. 

binlin  en  thérapeuti((uc  courante,  chez  les  petits  pararéiiaux,  ou  les 
simulateurs  de  signes  rénaux,  introduisez  votre  chlorure  de  sodium 
dans  l’alimentation  et  le  fait  sullira.  Soyez  prudents,  commencez  j)ar 
2  gr.  de  chlorure  de  sodium,  faites  doser  l’urée  et  le  chlore,  puis  pas¬ 
sez  à  4  gr.  et  continuez  jusqu’à  disparition  de  l’azotémie. 

Vous  pouvez  recommander  chez  les  moyens  azolémicpies  les  cures 
diurétiques  comme  Evian,  Vittel,  (|ui  baissent  incontestablement  l’urée 
sanguine  en  favorisant  la  diurèse  aqueuse. 

(ielte  étude  oppose  donc,  d’une  pari,  les  grandes  azotémies  rénales, 
|)rogressives,  intenses,  avec  chloropexie  et  baisse  de  la  réserve 
alcaline  ;  d'autre  part,  les  azotémies  extrarénales  accompagnant  des 
vomissements,  de  la  diairbce,  des  étals  cardia(pies,  une  diminution 
du  sel  dans  ralimenlation  et  ne  présentant  pas  en  général  une  grande 
sym[)tomatologic‘  rénale  ;  la  cbloropénic'  et  la  réserve*  alcaline  sont 
normales. 

Le  diagnostic  et  le  traitement  sont  parfois  diliiciles  à  établir,  mais 
en  |)rati(|ue  courante,  on  ne  doit  se  départir  d’une  discipline:  lorsepie 


/  A/Jl  l'l  ^  /  /  /> 


i.l 


<l;ms  un  étal  r(''nal  ciM  tain,  on  (M’oil  |)ou  voi r  rep  l’cnd  ic  lu  cliloi  iire  de 
sodium,  il  laul  ai^irsur  une  hase  sullisammenl  solide,  c’esl-à-d i l'e  da ns 
un  élal  (|ui  ne  soit  pas  Irop^ifrave  et  avec  une  notion  certaine  de  ehlo- 
ropenie.  Dans  ees  conditions,  on  prescrira  le  sel  d’une  lac^’on  progres¬ 
sive  :  de  cette  laçon,  on  évitera  les  accident;:  ipii  ne  maïupienl  pasde  se 
produire,  cpiand  la  chloruration  porte  à  faux. 


CHAPITRE  r 


LE  METABOLISME  DE  L'ACIDE  URIQUE 

ET  LA  GOUTTE 

L’acide  urique  joue  un  rôle  iiiiporlanl  dans  les  échanges,  laiil  au  point 
de  vue  l)iologi(|ue  cpic  pathologi(|ue.  Ou  a  reconuu  depuis  la  plus 
ancienne  anli(iuité  les  troubles  pathologiques  qu’il  gouverne  :  la  goutte 
et  la  gravelle  ;  mais  la  réalité  de  son  intervention  remonte  à  l’expé- 
rience  de  (lAimon,  en  1(S48.  Cet  auteur  prend  le  sérum  déliluiné  d’un 
goutteux,  le  traite  par  de  l’acide  acétique  à  dO  °o,  plonge  dans  le  mé¬ 
langé  un  petit  lil  et  constate  (jue  ce  111  se  hérisse  de  cristaux  iniques. 
On  peut  même  peser  ces  cristaux  et  ainsi  démontrer  que  la  goutte  est 
due  à  l’ahondance  anormale  d’acide  urique  dans  le  sang. 

La  goutte  apparaît  alors  comme  la  grande  maladie  du  trouble  du 
métabolisme  uri(]ue  :  on  eu  établit  les  périodes  de  mise  en  charge  et 
de  décharge  et  toute  la  pathologie  de  la  goutte,  la  gravelle  comprise, 
se  dégage  ainsi  de  l’à  peu  prés  pathogénique  au  contact  de  recherches 
de  chimie  moderne-  Mais,  s  il  est  relativement  facile  de  dccelci  1  intei- 
vention  de  l'acide  urique  dans  le  métaliolisme  de  la  goutte,  il  est  bien 
plus  comiilexe  de  saisir  les  raisons  de  cette  intoxication  générale  et 
d’établir  les  diflerentcs  étapes  que  traveisc  le  trouble  pathologique 
du  métabolisme  urique. 


OKI  CI X h  DK  L'M  IDE  VRIOVE 


L’origine  de  l  acide  uriijue  est  très  schématisée  dans  le  tableau  sui¬ 
vant  du  métabolisme  di-s  nucléoprotéines  ; 
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N  lli'li  lipi  nlclilcs 


.\  liclcilsi 


l’roli'iiu's  Niulciiu- 


.  / 

I ’i'Olriiii's  Acide  luiclclqiic 

Acide  llivmi(|uc 

/  ‘  \ 

\cid<'  riiyndnc  lI\(ir.ilcN  l>;iscs 
phiophiii  .  de  carliiiiic  xaiilluipies 

I  Icsii  iiiiddM' - 


A  niiiidiHiriiiis 


A  dciiiiu 
(  i  lia  II  nie 


O.villiiirnii’s 


Xantluno.fjidasi 
I  rlfdsi - 


I  l\  poxaiilliinc 
Xanlliiiic 


Acide  urupie 
Allanloiiic 


L'aciclo  uri((iu-  cxogdnc*  vient  de  I  alimentation  ;  en  |)articuiier  des 
abats  et  des  intérieurs,  e’est-à dire  des  tissus  ([ui  contiennent  le  plus 
de  noyaux  :  le  ris  de  veau,  le  foie,  les  roifnons,  les  tripes,  le  _Li;il)ier,  les 
crustacés,  les  cocpiilla^^'es,  dans  la  série  animale;  il  l’aul  y  Joindre  le 
chocolat,  le  cacao  et  le  thé. 

Un  repas  de  ris  de  veau  augmente  considérahlement  l’élimination 
d'acide  in  ique  dans  les  urines  et  cette  élimination  noi  nialcment  de 
(Igr.  hO  par  litre  peut  monter  facilement  à  1  gr.,  1  gr.  M).  On  a  donc 
la  preuve  très  nette  ({ue  1  introduction  digestive  de  nucléoprotéides 
augmente  l’élimination  d’acide  uriipie  dans  les  urines.  Un  diahétiipie 
de  Lctu.ii:  ingère  1.500  gr.  de  pancréas  et  ainsi  èlèvi'  son  taux 
d'acide  uriipie  jusipi’à  6gr.  50.  L’acide  uriipiedans  ces  cas  est  d'apport 
c.roi/énc.  c’est-à-dire  qu’il  provient  de  la  transformation  des  nuclèo- 
proteides  digestives. 

L  acide  urique  peut  être  encore  endoijène  et  dériver  de  la  transfor¬ 
mation  des  nucléo- [irotéides  de  l’organisme.  A  un  sujet  normal,  su|)- 
primez  1  apport  ali  mentaire  de  nucléo-protéides,  il  urincia  (|uand  même 
de  1  acide  uriipie,  mais  il  en  eni[)runte  les  éléments  au  métaholisme  de 
ses  propres  nucleo-[)rotèides.  On  observe  ainsi  dans  la  diète  en  purines 
des  oscillations  tlans  l’élimination  des  juii  ines  totales  et  de  l’acide  uri- 
<|ue  :  les  purines  totales  oscillent  entre  0  gr.  40à()gr.  (10,  l’acide  uricpie 
entre  O  gr.  25  à  0  gr.  75.  Par  conséipient,  dans  certaines  circonstances, 
on  n  obtient  |)as  de  diminution  de  l  acidi'  uriipie  par  la  suppression 
conqiléte  des  jiui  ines  alimentaires.  Uette  notion  est  très  importante  en 
cliniipieet  en  tbéra|)euti(|ue,  car  elle  nous  apprend  ipi’il  ne  suflit  pas 
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(le  mellre  un  sujel  à  l:i  clicle  pour  corriger  eoinplélemeul  son  niétabo- 
lisnie  (le  l’aeide  uruiue. 

Pour  cerlains  ailleurs,  elen  particulier  poui'  I Ioisuaczicw  ski,  cet  acide 
endogène  a  pour  origine  les  deslruclions  leucocytaires  ;  en  génc-ral,  on 
admet  (pi’il  s’agit  de  transformations  tissulaires  :  le  sujet,  à  la  diète,  a 
besoin  de  consommer  des  protides  et  des  nucléo-protcines  et  il  les  em¬ 
prunte  à  ses  muscles  et  à  scs  réserves  tissulaires. 

Si  nous  donnons  à  un  sujet  pendant  un  cei'tain  temps  une  alimenta¬ 
tion  protidique,  sans  nuclèo-proléidcs,  du  lait  par  exemple,  nous  pou¬ 
vons  maintenir  son  taux  urinaire  d’acide  urique  à  0  gr.  ôb  ou  0  gi .  SI. 
11  semble  donc  (pie  l’alimentation  protidiciue  simple  puisse  dans  certains 
cas  élever  l’élimination  de  l'acide  urique.  Mais  mieux  encore,  on  peut 
établir  deux  modes  de  diète,  la  diète  de  purines  totales  sans  nucléo- 
protéidesel  la  diète  de  protides  totales.  Dans  ces  deux  diètes,  il  peut 
V  avoir  dans  les  urines  une  élimination  d'acide  uriipie.  11  laut  savoir 
aussi  ipie  même  dans  la  diète  absolue  l’excrétion  d’acide  urique  peut  se 
maintenir,  tout  en  restant  variable.  Mais,  laisonsune  aulie  ex[)éuence, 
voici  un  sujet  à  la  diète'de  nucléo-protéides  pendant  un  certain  temps, 
alimentons-le  brusquement  avec  des  nucléo-protéides,  on  observe  un 
retard  de  un  à  deux  jours  avant  l’augmentation  des  corps  purupies, 
phénomène  qui  se  rapproche  beaucoup  des  phénomènes  de  retenue  (pie 
nous  avons  observés  avec  les  protides.  Cette  constatation  a  été  laite  pai 
M.  L.vimÉ  et  L.  Fuiiht  dans  des  expériences  d'ailleurs  reproduites  |)ar 
de  nombreux  auteurs . 


Rôle  du  joie  dans  le  métabolisme  de  l  acide  urique.  Le 
rôle  du  foie  ne  sera  pas  le  môme  chez  les  Oiseaux  et  les  Mammileres. 

Chez  les  Oiseaux,  le  foie  forme  l'acide  uri(pie  et  1  expérience  de 
MiNKOWSKi  est  classiipie  ;  si  l’on  enlève  le  foie  aux  Oiseaux,  on  ohlient 
une  urine  acide  qui  ne  se  trouhle  plus  et  ipii  ne  contient  plus  ou  très  peu 


d’acide  uricpie. 

Mais  chez  les  Mammifères,  le  foie  arrête  l’acide  uriipic.  Cii.M'i  i  ako  et 
(’.iucAUT  varient  ralimenlation  d'un  chien  et  montrent  en  dosant  1  acide 
nri.p.e  de  la  veine  porle  et  de  la  veine  sus  hépaliip.e  .pie  l'acide  urique 
retenu  dans  le  foie  oscille  entre  20  à  ôd  %  pour  une  dicte  de  nucleo- 
proléideselque,si  on  alimente  l’animal  avec  du  foie  ou  de  la  rate,  c  est-a- 
diie  des  substances  chargées  en  nucléo  protéides,  la  ipiantite  retenue 

est  de  17  à  .')d%.  Donc,  le  foie  relient  d'autant  plus  d  acide  urupie  (pie 
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l'alinuMitatioii  ou  appcn  lo  plus  dans  la  c’irc'ulalion  poiic  ;  la  cellule  lie- 
[)ali(pie  exerce  luMteiuenl  une  loiicliou  d’arrèl  sur  l'acide  uritpie.  Le 
problème  va  se  compliipier,  à  mesuie  <pie  nous  avanceions  dans  les 
recherches  ex|)èiimenlali's. 

Aiiiu.uuAi.DKN  (i  Sciirn  i.MiKi.M  coni|)ai  enl  le  i  hien  normal  el  le  chien 
à  hstide  d  IvcK  (pii  va  présenter  lorcémeni  une  anomalie  de  traversée  : 
le  chien  luirniul  assure  une  élimination  de: 

a7  *^7,  il'alhiiilDiiu-  ; 

-  %  (l’aoiili-  iui(iiu-  ; 

1  %  lit'  tiascs  piiiic|iii‘s. 

l’ar  contre,  le  chien  à  listule  d  l'a;K  élimine  : 

ST  (l‘allaiikiïiu‘  ; 

1  ‘2  "u  (1  ai  idi'  nri(|Ui'  : 

1  di‘  t)ascs  |)iu  i(nu".. 

Ainsi  le  chien,  dont  la  circulation  porte  est  déviée  de  façon  à  ce  que 
le  sane  |Kisse  directement  dans  la  circulation  Générale,  élimine  moins 
d  allantoïne,  mais  plus  d’acide  uricpie  :  c’est  (pie  le  chien  a  dans  son  foie 
un  ferment  très  actif,  \'iuicase,  qui  transforme  son  acide  urique  en  al¬ 
lantoïne. 

L’arrêt  de  l’acide  urique  dans  le  foie  de  l’homme  se  fait,  non  par  l’ac¬ 
tion  (le  lerments,  mais  surtout,  semble-t-il.  par  une  fixation,  une  pexie 
dans  le  parenchyme  hépaticpie,  tandis  que,  chez  le  chien,  l’acide  uricpie 
est  transformé  par  1  uricase  en  allantoïne. 

{Il  NTi  H  et  (iiviA's  en  apportent  la  preuve  dans  leurs  analvses  où 
ils  conqiarent  les  éliminations  urinaires  deriiomme  et  du  chien  ; 

.\ i.i  \N  I oiM-;  .■\(  .  Müori  l).\si.s  l'i  itiyi  i;s 

lliiiiimc.  .  2  au  ,S 

(’.tiicii.  .  .  a7  ■’  I  O' 

I-e  chien  normal  rejette  donc  de  I  allantoïiu*  et  l’homme  normal  de 
I  acide  urique,  le  ioie  humain  ne  [leut  transformer  l’acide  uriipie  en  al¬ 
lantoïne,  il  ne  contient  pas  d’uricase.  (mite  oiiposition  .  entre  rhonime 
et  le  chien  est  très  importante,  car,  en  opjmsant  ces  deux  espèces,  elle 
anqmte  complètement  le  cote  expérimental  de  l’acide  uriipie  chez  le 
(diien,  animal  de  laboratoire  (pi’il  est  cependant  si  facile  d  alimenter 
en  nucléo-protèides. 


I  ■'!  . 
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La  circulation  urique  et  son  élimination.  —  L’acide  uiiciiie 
(Ml  circiilalion  se  relrouve  sous  trois  formes  :  à  l’état  d’acide  uri(|uc 
libre  dans  le  saiiif.  d  l’état  d’urates  surtout  d’urates  acides  de  soude  et 
à  l’état  de  complexe,  c’est-à-dire  de  combinaisons  d’acide  uriciue  à  des 
protides  ou  des  glycides. 

Normalement,  le  plasma  humain  contient  0  ,^r.  04.)  p.  1.000  d  acide 
uricpie,  et  les  .i^lobules  rou.i^es  0  gr.  025  p.  1 .000.  L’acide  urique  libre  et 
l’acide  uricpie  combiné  dans  les  globules  rouges  atteint  0,120  à  0,175. 
Ces  cbilïres  sont  importants  à  connaître  ;  l’acide  urique  du  plasma  et 
des  globules  va  augmenter  dans  la  goutte. 

Dans  les  urines,  l’acide  uriiiue  se  présente  chez  I  bomme  surtout  sous 
la  forme  de  bases  puricpies  et  d’acide  urique.  Les  bases  jmriques  se 
dosent  à  l  aide  des  méthodes  de  S.m.kowski  et  Denioès  qui  décèlent 
bases  puriques  +  acide  urique.  L'acide  uriipie  pur  se  dose  par  la 
méthode  de  Folin.  Le  plus  souvent,  les  analyses  d’urine  de  labora¬ 
toires  portent  sur  les  purines  totales  et  additionnent  acide  urique  -f 
purines.  Dans  ces  cas,  l’élimination  est  de  0  gr.  00  ou  Ogr.  75  par 

litre. 


LH.S  TROUBLES  PATHOLOGIQUES 

Les  troubles  pathologiciues  sont  intéressants  a  analyser  en  partant 
des  notions  solides  de  la  physiologie.  Deux  raisons  vont  faire  élever 

l’acide  urique  dans  le  sang  : 

Ou  un  apport  trop  considérable  ; 

Ou  un  rejet  insullisant  ; 

Fl  c’est  autour  de  ces  deux  constatations  que  gravite  la  pathologie 
urique. 

Un  a|>p.>i-l  trop  c.msldérahle,  c  i-sl  le  lait  <|iie  nous  lelrmivnns  a  I  on- 
„i„e  des  grandes  uricuries  :  les  Imcémies  contiennent  en  general  par 
'n.illi.nèti'e  enl,e  de  sans  de  2(1(1  à  30ll.«IIMeticoevtes  qni  sont  tietfntts 
..veettne  tp  ande  iaeililé  et  <,ni  lil.èi  enl  antani  .le  noyanx  riches  en  aeide 
nlieU.ini.ine  ;  lalalenienl,  nn  ennslate  nneangnienlalion  de  I  acide  iini|.ie 
n,  inalre  ;  snn  lanx  peu,  s'élever  i,  .les  ehilVres  de  4  on  .h  g.ainines  niais, 
,|ans  ces  leiieéinles,  on  observe  |,e,i  .l'nricéinie  :  il  y  a  en  apport  d  aeuie 

url.ineel  rejet  .Paeide  i,rl.|ne  traversant  i.n  organisme,  il.ii  ne  retient  pas. 

Le  leneé,ni.|,ieesln,,nric,iri, pie,  n.aisil  n'est  près, pie  ja.naislingonttens. 
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l);uis  l;i  piu'iiniomc,  los  riffs  (l'iu-idt*  iiri(|iu'  à  Li  (icrci-vi'scciict' 

peuvt'nl  rli'i'  consulcrnljlcs  et  s  t'Iovcr  :'i  '2  ou  d  ^mmiiios.  lùi  pcriodt* 
0  vol  ul  i  vc‘.  dans  d  a  ul  rcs  ma  lad  i  os  i  n  Ic'clicMiscs,  on  ohsorvo  les  tm'-mcs  cl  i- 
miiialions  massives. 

Les  petites  iirictii'ies  soûl  très  lrc(|U(‘iilcs.  I^cs  éliminations  de 
^  M'-'  ^  .d' •  dO,  1  i^r.  Itidaeidi'  nri([ne  sont  d(‘  constatation  eonrante. 
Si  vous  examiiu'/ vos  mines  à  dillèi'enles  re|)rises  de  la  jonrnèc,  vous 
eonstatere/,  ([ne  I  (dimination  d’acide  nri(|ne  varie  suivant  les  heures. 
A  la  moindre  [xmssèe  lehrile,  an  moindre  mal  de  xorife.à  la  moindre 
latixne,  l’aeide  nri(|ne  urinaire  anxinente,  se  dépose  à  froid,  dans  les 
récipients,  sons  la  lorme  d'nne  j)oussiére  hianehe,  (pii  se  colore  en  rose 
et  (jiii  se  dissond  à  ehand. 

(^t  aiid(‘  niKjne  ani^mente  donc  avec  nne  e.xlrème  laeilité,  parce  (jiie 
dans  les  tronhies  diaestifs.  dans  les  petites  maladies  inlectienses.  dans 
la  lièvre,  dans  les  traumatismes,  à  la  suite  des  anesthésies,  la  destruc¬ 
tion  de  eellnles  in  silii  dans  les  tissus  peut  être  considérahie,  les  novaux 
liherés  nomhrenx,  la  transl'oi-mation  en  acide  nriqne  en  ti’adnit  l’im- 
poi  tance.  Les  l'avons  X  provoipient  aussi  de  Grosses  décharges  d’acide 
nri(|ne.  parce  (pi  ils  détruisent  des  cellules  et  lihérent  des  nneléo-])ro- 
teides.  .Mais  ces  sujets  ne  sont  pas  des  goutteux,  les  malades  urinent 
de  grandes  (piantites  d’acide  ni  iipie  mais  ne  font  anenne  manifestation 
goutteuse. 

Ivn  particulier,  iis  ne  présentent  pas  d'uricémie,  cpie  l'on  ohservei'a  an 
contraire  chez  les  ohéses,  les  (liahéti(|nes  gras  et  surtout  chez  les  ma- 
hides  atteints  de  néphrite  chroni(jne  on  le  taux  de  l’acide  nri(|ue  du 
s.ing  peut  largement  dépasser  les  0  gr.  040  normaux  et  monter  à  des 
(hiflies  heanconp  pins  elevés,  comme  l’ont  montré  (hi.\i  i'i'.\Hi)  et  ses 
(  lt\(  s.  .V  l.j  jiéiiode  (le  I  uremie,  I  acide  nmpu'  s’élève  en  même  temjis 
que  l’urée,  mais  non  proportionnellement.  Dans  ces  cas,  on  admet  (pie 
I  acide  nriqne  est  retenu  à  la  sortie,  c’est  la  cause  de  l’iiricémie,  mais 
vous  n’étes  jias  jilns  en  présence  de  gonitenx  dans  les  grandes  ipie 
dans  les  petites  nrienries. 

Donc,  ce  n’est  pas  l’anomalie  d'apiiort,  ni  ranonialie  de  rejet,  ni 
i  existence  d  nne  retenue  (jiii  apporte  la  signature  du  svndrome  goutteux  ; 
d  \  a  dans  le  inelaholisme  de  l'acide  nriipie  jilns  (in’nne  traversée.  La 
.goutte  est  la  conséipienee  de  tronhies  pins  complexes. 


LA  GOUTTE 


L;i esl  une  maladie  l)ieii  intéressante,  mais  je  ne  |iius  ([ne  vous 
en  es(|iusser  les  raisons  l)ioloi>i(jues.  La  goutte  traverse  en  cliniciue  deux 
étajjes  : 

L’étape  de  l’état  i^outteuN  : 

L’éta|)e  de  l’attacjne  de  goidte. 

L'état  goutteux  ne  caractérise  jiar  une  série  de  raisons  étioUji^icpies 
(|ui  vont  donner  au  goutteux  une  personnalité  [jropre  : 

\j’hérédilé  si  spéciale  d’abord,  avec  ses  familles  de  goutteux,  qui  re¬ 
produisent  à  des  générations  successives  les  mômes  troubles  ; 

La  classe  sociale  :  il  est  très  rare  d'observer  de  la  goutte  dans  le  [)euple; 
c’est  une  maladie  de  bourgeoisie  et  de  bonne  bourgeoisie,  elle  ne  s’ob¬ 
serve  dans  le  peuple  ([ue  dans  le  cas  d’intoxication  saturnine,  mais  il 
faut  ([ue  cette  intoxication  s’accompagne  d’une  bonne  alimentation.  11 
semble  (jue  la  goutte  acejuise  soit  l'expression  d’une  prospérité  de 
classes  ;  les  rudes  épreuves  sociales,  comme  les  disettes  de  guerre  ou 
de  crises  font  disj)araître  la  goutte.  Elle  est  très  rare  dans  certaines 
races  végétariennes  et  plus  fréquente  dans  les  races  dont  l’alimentation 
est  fortement  carnée. 

La  sédenlarilé,  l'absence  d’exercice,  les  professions  donc  condamnées  à 
l’immobilisation;  la  goutte  apparaîtra  plutôt  dans  les  classes  riches  qui 
fontjx'u  d'exercice  et  ici  intervient  l’inlluence  moderne  de  l’automobile. 

L’aliinentation  :  le  goutteux  est  bon  mangeur,  un  mangeur  abondant  ; 
mais  l’alimentation  n’est  [)as  seule  en  cause,  puisque  ([uelquefois  l’hé¬ 
rédité  explicjue  (juc  même  les  sujets,  à  la  diète  de[)uis  leur  plus  jeune 
âge,  présentent  à  18  ou  20  ans  des  attacfues  de  goutte  sans  raisons  ali¬ 
mentaires. 

Les  signes  du  déhiil  n’ont  rien  de  caractéristique  :  ce  sont  des 
migraines,  des  vertiges,  des  crises  d’astbme,  des  ])oussées  d’ec/.éma, 
des  troubles  de  dysjjepsie  chronitjue,  d  autant  plus  laciles  (|ue  1  on  a 
affaire  à  de  gros  mangeurs,  de  la  consti j)atlon,  des  symptômes  très  cu- 
rieu.x  c(.)mme  la  pbarvngite  goutteuse  et  tout  une  [)etite  s\  mjitomatolo- 
gie,  (jui  bjntdcs  goutteux  des  sujets  constamment  anoimaux. 

Ils  arrivent  ainsi  à  l’Age  de  80,  40  ans  et  à  ce  moment  commencent  à 
se  montrer  (juebjues  çram/s  sijiupli'mes  de  poulie: 
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Les  (jouîtes  uiilu  oputhiiiucs,  sans  alta(|iie  de  .i^oul  le  ;  li’s  i^ontleiix 
peuvent  présenter  du  rhuniatisine,  des  douleurs  musculaires,  articulai¬ 
res  ou  tissulaires,  des  nodosités  d’I  I  i.I!i;i!1)I.n  à  l  iinion  des  plialan”ines 
et  des  |)lialani(eltes,  des  épaississements  des  articulations  avec  réaction 

noviale, 

Ivt  lentement  on  voit  se  développer  des  lopin  :  le  to|)lHis  Goutteux 
est  re])résenté  par  une  masse  molle,  indolente,  sous-eutanée  (|ui  se 
nontre,  soit  dans  la  réifion  île  l'olécrane,  soit  sur  le  rebord  de  l’oreille, 
soit  au  niveau  des  articulations,  transformant  les  doieis  (|u’ils  bossellent, 
déforment,  dévient  et  auxquels  ils  donnent  un  as|)ect  caracléristiipie. 
(.es  topbi  sont  lormés  par  des  dépôts  d’acide  urique,  d’urate  de  soude 
et  de  cholestérine. 

On  peut  déceler  encore  cbe/  ces  malades  de  l’iiypei  tension  artérielle, 
des  manitestations  vasculaii'es  comme  les  phlébites  goutteuses,  ([ui 
sont  monovenieuses,  localisées,  souvent  douloureuses  et  presque 
jamais  oblitérantes,  évoluant  par  petites  poussées  congestives  limitées. 

Les  goutteux  présentent,  à  la  lin  de  leur  vie,  des  néphrites  interstitiel¬ 
les  avec  albumine  et  hypertension,  mais  ce  sont  surtout  des  gravelleux 
a  cnli(|ues  néj)hréti(|ues,  ou  parlois  des  gravelleux  à  albuminurie  spé¬ 
ciale  non  évolutive,  «  ralbuminurie  goutteuse  ». 

Le  goutteux  apparaît  ainsi  comme  un  sujet  dont  la  nutrition  est  défi¬ 
ciente  ;  suivant  I  expression  de  Boccirviu),  ce  sont  des  ralentis  île  nu¬ 
trition,  ils  translorment  mal  leur  acide  urique  et  le  déposent  au  niveau 
des  articulations  (topbi),  dans  les  reins  ( néphrite  chronique,  gravelle), 
mais  surtout  ils  présentent  une  pathologie  conqilexe  dont  les  troubles 
variés  se  relient  par  leur  mobilité,  par  leur  inconstance  et  où  l’absence 
de  continuité  constitue  le  caractère  dominant. 

L  attaque  de  goutte  suvxienl  généi’alement  à  la  même  saison,  entre 
le  mois  de  lévrier  et  le  moisd  avril.  Ivlle  est  préparée  par  quelques  pro- 
di'onu's  :  latigue  générale,  troubles  digestifs,  constipation,  langue  sabui’- 
rale.  Le  malade  |)revoit  lui-méme  son  attaque  de  goutte.  A  la  suite 
d  ennuis,  ou  dune  petite  poussée  infectieuse,  il  se  sent  mal  en 
train  le  soir  et,  vers  10  heures,  il  est  jji  is  au  niveau  de  son  articulation 
metatai'so-|)hala ngien ne  du  gros  orted  d  une  violente  douleur  compara¬ 
ble  à  une  morsure  de  chien  ou  à  un.e  dislocation  de  l’articulation.  On 
en\elü[)pe  ce  pied  de  com|)resses,  de  linges  aussi  Nariésijue  nombi'eux, 
mais  la  douleur  eontinue,  elle  emj)éche  le  sommeil.  Le  calme  aj)|)araît 
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le  nuitin  au  ehanl  du  co([,  suivnul  l’expression  elassicpie,  c’est-à-dire 
au  lever  du  jour  et  le  malade  peut  s'assoupir  avant  notre  arrivée. 

Lorstpie  vous  le  voyez,  rarlieulalion  mélalarso-plialan^ienne  d’un 
gros  orteil  est  le  siège  d'une  luméfaelion  congestive,  la  peau  luisante, 
tendue,  a  des  teintes  pelure  d’oignon  et  laisse  transparaiire  les  petites 
veinules  sous-eutanées.  L’articulation  peut  au  premier  abord  donner 
rim|)ression  d’une  suppuration,  mais  il  n’y  a  pas  de  lluctuation,  pas  de 
lymphangite,  ni  d'adénopathie.  Les  autres  articulations  sont  libres, 
(’ette  lésion  est  si  typique  que  le  diagnostic  d’attacpie  de  goutte  ne 
t'ait  aucun  doute. 

La  journée  est  mauvaise,  le  malade  conserve  son  état  sahurral,  il  ne 
mange  pas,  mais  ses  douleurs  sont  moindres.  Malheureusement,  avec  le 
soir,  l’attaque  se  ravive,  la  nuit  est  aussi  mauvaise  que  la  j)récédente, 
aussi  douloureuse  et  ceci  jusqu’au  lendemain  matin.  Cette  série  de  crises 
nocturnes  persiste  ])endant  cin(|,  six,  dix  jours  ou  trois  semaines,  mais 
un  jour  les  phénomènes  s’effacent  progressivement. 

La  fièvre  peut  exister  dans  l’attacpie  de  goutte,  une  petite  fièvre  à  ^8°. 
d8°2  et  un  pouls  un  peu  rapide,  mais  en  général  c’est  une  manifesta¬ 
tion  assez  rare.  A  la  fin,  la  tuméfaction  s’efface,  le  malade  retrouve 
son  sommeil,  la  disparition  de  la  tuméfaction  aboutit  à  un  plissement 
léger  de  la  peau  ;  une  desipiamation  locale  se  |)roduit,  d  autant  ]dus 
marejuée  qu'on  a  appliqué  plus  de  compresses  sur  cette  malheureuse 
articulation.  La  guérison  se  consolide  brusquement  en  l'espace  de  deux 
ou  trois  jours. 

Le  malade  a  saisi  nettement  la  jiréparation  de  son  attaipie,  il  fait  une 
décharge  goutteuse  très  nette  et  cette  décharge  finie,  il  reprend  sa  vie 
normale  :  cette  notion  phlegmasicpie  résume  en  elle-même  toute  la  jia- 
thologie  de  la  goutte,  phlegmasie  à  caractère  fugace,  toxique,  sans  ma¬ 
nifestation  infectieuse. 


Le  métabolisme  de  l'élat  goutteux 

Pour  comprendre  comment  se  forme  ce  dépôt  d  acide  uCupie  au  \oi- 
sinage  de  l’articulation,  il  nous  faut  d  abord  étudier  le  métabolisme  de 
l  état  goutteux,  e  est-à-dire  du  goutteux  en  dehors  d  une  aitaipie  de 
goutte. 

Cii.M'Ki'Aiii)  et  (iHKi.vcT  obsciveut  ilans  létat  goutteux  une  hyperuri¬ 
cémie  (|ui  au  lieu  d’élre  i.  0,015.  peut  s’élever  à  0,00,  0, 10.  Lu  même 
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lt'm|)s,  le  s;iM^  esl  li'oiiMé  dans  i  é(|iiilil)r('  de  l’acidc  urique  du  plasma 
et  des  ;4lol)ul('s  ;  qPiuTalemenl,  comme  l'onl  eoiislalé  M  a  i  iiiki  I*ii;uio. 
\\  Kii,  et  (irii.i.AiMiN,  I  acide  iii  i(|ue  |)lasma liciue  est  eluv.  I<‘  qoulleux 
moins  au^LÇmenté  |)roporlionu(dl('menl  (|ue  lacide  u  riqiie  _qlol)u  la  i  rc  ;  ou 
peut  ainsi  enregistrer  0  ar.  OtiO  d’neide  uri(pie  plasmatitpie  pour  0  ,qr.  IL'd 
d’aeiile  uricpie  alohulaire.  Pour  et  (’u  im.ao.min,  la  pa t liolo^ic'  de 

I  état  goutteux  consisteia.  surtout,  dans  la  lixation  de  l’aeide  uriepu' 
sur  le  a|,)l)iile  l'ouqe  et  sur  les  albumines  tissulaii'es  plus  (pie  sur  le 
plasma. 

Imi  même  t(‘m|)s,  eomme  I  a  vu  (jiAur  i  aud.  ou  obsei've  une  éleva 
tion  de  la  cliolestérinémie,  (pii  atteint  le  chinVe  de2à  d  upa mines. 

(.es  dosages  prouvent  (jiie  normalement  le  Goutteux  présente  uiu'  ca- 
1  at  tel  isticpie  (diminpie,  I  idcvation  du  taux  de  son  acide  uriijue  sanguin . 
(.ette  élévation  n  est  pas  constante  et  certains  auteurs  ont  insisté  sur 
Invariabilité  et  rinconstance  des  aipq'mentations. 

Maintenant,  étudions  comment  le  ijoutteux  va  se  comporter  à  l’égard 
d  une  1  nijestion  de  purines  :  nous  constatons  dans  la  qrande  uuqorite 
des  cas  une  diminution  de  l’élimination  en  acide  uriipie,  le  pbénomène 
se  pioduit  lorsfpi  on  donne  de  I  acide  urupie,  de  l  adénosine,  ou  de 
I  mate  de  pqiérazine  ;  ainsi,  lorscpi  on  donne  de  l’acide  uriipie  aux 
içoutteux,  ils  en  éliminent  moins  parles  urines  que  les  sujets  normaux 
\  ou  i  un  tableau  très  intéressant  de  M.\c  (.ul  ue  et  PiiA’i  r  (pii  compare 
le  sujet  normal  et  l’arthrite  cbronicpie  au  goutteux  ;  il  établit  le  pour¬ 
centage  d  excrétion  urinaire  après  une  ingestion  de  purines  : 


norm.il. 
Aitlirile  cluon 

(joiillo  . 


o-io^'u  aii-iiMi'',, 
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On  peut  conclure  (pie  <S,S  des  goutteux  excrètent  moins  de  2(1 
de  purines,  NN  des  sujets  sains  excrètent  plus  de  2(»  et  70  des 
malades  non  goutteux  excrètent  plus  de  20  %  de  purines.  Donc, 
lorsipie  l’on  donne  ii  un  .goutteux  une  aiimeiilation  riebe  eu  purines,  il 
urine  moins  d’acide  urique  cpi’iin  sujet  normal.  Cette  coiislatatiou  est 
très  intéressante,  mais  elle  ne  porte  pas  seulement  sur  riii.gestion  de 
purines  ;  donnons  à  un  .goutteux,  comme  dans  l’expérience  de  Vox 
XoounKN  et  Sciii.ii.:!-,  100  grammes  de  viande,  rélimination  sera  beau 
coup  moins  élevée  (pie  cbez  le  sujet  normal,  ou  (die  atteint  0,72.  Donc 
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réliiuination  d’acide  iiri(|m'  ii’esl  pas  sculemenl  diinimiée  chez  les  i<ont- 
leux  après  ingeslioii  de  niicléo-proléides,  mais  aussi  après  celle  des 
pi'olides.  HrMi!i:u,  de  Uerlin,  constate  en  plus  <pie  si  l’oii  l'ait  ingérer 
à  un  goutteux  des  |)roti<les  ondes  nucléo-protéides  a|)rès  son  attaque, 
il  en  retient  heaucoup  plus  cpi’aYant  l’atlacpie. 

Vous  voyez  ainsi  (pie  le  goutteux  ])rèsente  un  trouble  important  a  la 
traversée  de  ses  purines.  Le  P''  M.  Laiîhh  ai  rive  à  des  constatations  de 
même  ordre  dans  les  recherches  <pi’il  a  poursuivies,  après  1  ingestuni 
de  protides  ou  de  purines. 

L’acide  uri(|ue  endogène  dans  les  urines  esl  aussi  toujours  diminué 
chez  les  goutteux  (juand  il  est  à  la  diète  de  purines  et  1  élimination  ne 
dépasse  guère  0,(M)  et  au  maximum  0,  dO  (HucciScn,  SciiiTTiiNiibi.M, 
M.  L.vbbé  et  H.weu). 

Diminution  de  l’acide  urique  exogène  de  traversée  dans  les  urines 
et  diminution  de  l’acide  urique  endogène  :  a  (pu^i  peuvent  être  dus  ces 
phénomènes  ?  A  une  rétention  rénale  ;  il  semble  ([ue  le  rein  du  .qout- 
teux  retienne  l’acide  uricpie  durant  sa  tixiversée.  Mais  comme  1  a  mon¬ 
tré  ScHiTïEXiiF.LM,  il  iic  s’agit  pas  seulement  d’une  rétention,  il  existe 
aussi  une  modification  d'oxydation  ;  cet  auteur  constate  cpie  le  coetli- 
cient  d’oxydation  puricpic  est  diminué  chez  les  goutteux,  cest-a-dire 
cpie,  s’il  s’élève  à  l'état  normal  à  70  %,  à  l’état  goutteux,  il  ne  dépasse 
pas  d‘2  %  ou  51  %.  Donc,  non  seulement  le  goutteux  élimine  peu,  mais 
encore  il  élimine  des  pui'ines,  epu  ne  semt  pas  ou  sont  mal  translormécs 
en  acide  urique. 

I„a  raison  de  la  pathologie  s’entrevoit,  mais  se  com|)rKpie  :  excès  de 
formation  ('conception  de  Holcii.vkd),  insuffisance  de  translormation 
(Schittexuhlm),  rétention  rénale  (vieille  conception  de  (i.m’.hoi)  ,  et 
enfin  défaut  de  solubilisation  (ancienne  interprétation  de  Mixkowski), 
s'appuyant  sur  cette  notion  (pie  les  urates  acides  sont  peu  solubles 
dans  le  plasma,  (pi’ils  peuvent  se  précipiter  (piand  il  n’existe  pas  de 
substances  dissolvantes,  comme  l'acide  nucléi(pie,  ou  l’acide  thymi((ue. 
Par  C()nsé(pient,  non  seulement  il  jieut  y  avoir  augmentation,  retenue, 
mais  précipitation . 

L'ne  dernière  notion  intervient  certainement,  celle  de  l’adsorption  : 
il  semble  (pic,  dans  le  sang,  il  se  produise  un  iihénoméne  de  fixation  sur 
les  protides  séri(pies  et  tissulaires.  L’absence  d’élimination  renale  ne 
traduit  pas  seulement  un  pbéiKmicne  de  rétention  rénale,  mais  un 
phénomène  de  fixation  hémaliipic  et  tissulaire  ;  et  ainsi  on  comprend 
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:uiou\(|iU'  l';u-i(li'  in  ique  i  i'U'MU  ilniis  lu  luqihrilc  chi'oniquc  iie  priuluisc 
pus  (le  1^0  U  Ile  ;  le  .^milieux  u  le  uièiiie  phéMomèiie  de  releiilioii,  iiiuis 
rurieémie  de  lu  uephi  ilc  esl  léiiuli'  el  I  iii  ieeiiiie  du  ^milieux  csl  lissu- 
luire  el  luiuun  ule.  ('i*  pliéuinuèue  i  innplexed  udsoi  plion  u  lié  deeni  el 
sii^nulé  pur  llrMUi.ii,  de  Berlin. 


Le  inclübolisinc  t/c  l  nliuquc  de  qoiittc. 

Le  uieluholisme  de  l’ulluipie  de  i^oulte  11  esl  pus  encore  eluireiuenl 
expliipié.  Logiipiement,  il  devruil  découler  de  relude  du  toiilius, 
puisipie  le  lophus  se  développe  idiez  les  gouUeux  uprés  1  ulluque  de 
goulle  el  ([u’il  se  lorme  uu  voisinuge  des  urlieululions  loueliées  pur  les 
.iliaques,  six  à  huil  mois  après  lu  guérison.  Or,  dans  ce  lophus,  il  y  a 
de  l’urale  de  soude  el  de  la  eholeslérine. 

Le  1”'  (uiAi  i'i  Aiio  d  une  pai  l,  avec  ses  eolluhoruleurs  '1  uoisiKi;  et 
(nnoAi  i,  le  P'"  Loiu'KU  d  uulre  pari,  ont  luit  des  anulyses  de  tophus  et 
soni  Ions  arrivés  à  ectle  même  eonslatation  :  présence  d  urâtes  de 
soude  et  de  cholestérol. 

1) Où  vient  ce  cholestérol  ?  (iomme  il  existe  de  la  cholestérolémie 
dans  l'élat  goutteux,  on  peut  envisager  que  l’allaque  aboutit  à  sa  fixation 
dans  le  lophus;  mais  combien  le  eholestérolémique  goutleux  ressemble 
peu  au  eholestérolémiipie  lilhiasi<|ue  !  Lu  cholestérolémie  dans  la  goutte 
est  un  phénomène  adjacent  et  secondaire. 

Pour  eonnuitre  la  Iraversée  pendant  l’attaipie  de  goutte,  il  laudruit 
pouvoir  explorer  le  sujet  :  ce  n’est  pas  loujours  l'aeile.  (’ependant  on 
peut  lui  luire  ingérer  des  nueléo-protéides .  \’ous  pouvez  croire  (|ue 
l’attuipie  de  goulle  diminue  réliminution  de  l'aeide  urique,  puisiiu’elle 
vu  le  lixer  ;  cette  constululion  première  de  (îauhod  esl  inexuele.  On 
])eut  observer  après  le  déhui  de  l’allaiiue  de  très  grosses  éliminulions, 
une  véritable  débâcle  d'acide  uri(|ue  pur  les  urines  ;  ce  fait  peut  s’oh- 
servei'  sans  ou  après  ruiimenlulion  en  |)urines.  (üelle  ei  ise  d’urieurie 
jirouve  ipie  la  parlicipulion  du  rein  dans  l’allaipie  de  goulle  n’est  ])us 
lu  raison  délerminunle  de  celle  altaipie.  Il  laut  admellre  (lue,  pendant 
ralta([ue  de  goulle,  l'aeide  uricpie  esl  en  partie  retenu  dans  le  sang  ou 
dans  les  tissus;  d.ins  le  sang,  l’élévulion  ii’esl  jias  eonsidéruhle  et  même 
on  n'observe  pus  loujours  une  uugmentulion  d'uricémie  |)endunl  la  pé¬ 
riode  de  goulle. 
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Mais  ii  c'sl  (lillicilc  de  bien  ()l)sei-ver  ini  t'oiilleux  en  aUa<[iie  dci>oiilte, 
il  tsl  impossible  de  laire  une  expcrinienlalion  précisé  ;  l(“s  auteurs  on I 
rarement  réussi,  les  constatations  sont  plus  on  moins  nettes,  car  l’expé¬ 
rience  porte  sur  trop  |)eu  de  temps.  On  ne  jieut  comprendre  rattaipie 
de  i^outte  (|u  a  travers  I  état  itonttimx  et  non  pas  par  la  bioloLÇie  meme 
de  cette  atta(|ue. 

b.nreaistrons  une  notion  intéressante  :  celle  de  rallinité  du  cartilagi^ 
pour  I  acide  uricjue.  Lors(|ue  I  on  met  des  morceaux  de  cartilage  dans 
des  sidutions  d’acide  urique,  l’acide  urique  se  fixe  sur  les  cartilages, 
et  de  telle  laçon  que  l'on  obtient  une  précipitation  locale  d’acide 
urique.  La  conception  la  plus  sim|)le  est  d’ailmettre  que  l’attaque  de 
goutte  est  due  à  une  lixation  subite  de  l’acide  urique  au  voisinage  de 
1  articulation  ou  à  son  intérieur. 

On  admet  maintenant  (|ue  le  goutteux  est  instable  dans  son  équilibre 
colloïdal  ;  brusquement  il  fait  une  poussée  de  précijiitation,  diallu’se 
précipitante  de  Lohi'eu,  il  précipite  sur  une  articulation  (pii  est  sensi 
bilisée  et  il  se  produit  une  lloculation  locale  avec  précipitation  d’acide 
uriq  ue. 

(’ette  interprétation  reste  bien  discutable,  pour  la  raison  (pie.  si 
pendant  1  attaque  de  goutte  on  ponctionne,  comme  je  l'ai  lait,  l’articu¬ 
lation  goutteuse,  on  ne  trouve  pas  dans  le  liipiide  épanebé  de  cristaux 
(1  urate  de  soude,  mais  des  leucocytes  et  un  li(|ui(le  sérofibrineux.  La 
densité  chimique  d’acide  uriipie  pure  n’est  guère  plus  considérable 
(jue  celle  (pie  l’on  observe  dans  le  sang  :  rarticulation  goutteuse  est 
une  synoviale  distendue  en  période  pblegmasi(pie  aigue  sans  signature 
très  nette  au  point  de  vue  chimiipie. 

On  a  le  droit  de  penser,  et  ce  ne  peut  être  (pi’une  bypotbése,  car  les 
études  sont  très  dilbciles,  (pie  ce  ipii  touche  l’articulation  goutteusi'. 
ce  n'est  pas  l’acide  uriipie,  mais  les  purines.  (ies  (lurines,  xanthine. 
hypoxanthine,  ne  se  trouvent  pas  à  l’état  cristallin,  mais  à  l’état  soluble 
dans  l’articulation  ;  sous  l’eiret  de  cette  décharge  toxiipie,  arrivent  des 
leucocytes  polynucléaires  et  ceux-ci,  comme  je  l’ai  montré,  libèrent  des 
lerments  oxydasicpies.  (a“S  ferments  ont  la  |)ropriété  d’oxyder  les 
substances  (pii  sont  dans  leur  voisinage,  ('/est  le  leucocyte  ipii  dans  la 
cavité  articulai re  meme  transforme  lentement  les  xanthines  (‘t  bypoxan- 
tbines  en  acide  uriipie.  acide  uriipie  salifié,  c’est  à-dire  en  possibilité 
cristalline.  N’est-il  pas  la  jiériode  terminale  d’nn  jirocessus  uniipicment 
local  ?  Dans  ce  cas,  la  goutte  ne  traduirait  pas  la  pathologie  de  l’acide 
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uri(|iu'.  iiKiis  (l('s  |)uriii('s .  ('elle'  li\ pollu'si'  s  nppuif  sur  un  ir.mimcul 
(•liui(Hi('  |)iiiss:inl  :  Ir  ifoulUuix  s’rsl  lève',  Il  csl  i  cl  lu-  |)ri‘sciitc 

])liis  ;iu  |)ii’(l  {|U  uni'  uriiculnliou  uu  |)(‘U  lumrlli'i',  iiuiis  r’csl  en  six  mois, 
(loue  lenlemeiil  (|u’:i|)|)ar;nl  li'  lopluis  ;  ce  lv)|)lius  s'esl  lonue  apres 
l'allaipie  de  , l'outil',  l  urate  de  soude  u'esl  ap|)aru  ipi  après  rallaipie  et 
eelle-i'i  u’est  doue  pas  due  à  de  l’aeide  uriipie  mais  à  la  lixalion  des 
puriiies.  Onpoui  rail  eonelure  ipie  la  l'outil' est  une  maladie  lloculaule 
il'iuslahiliti'  ehimiipie  des  pui  ines  et  ipie  I  acide  uriipie  u’esl  en  somme 
(|ue  le  déelu'l  terminal  de  translormalion .  L  acide  ui  i(|ue,  c’est  le  pro¬ 
duit  «  mort  »  de  l'alta(|ue  de  eoulte. 

Le  l'outleux  peut  être  noi  inalement  un  ui'ieêmiipie,  mais  son  attaipie 
traduit  une  localisation  de  puiinémie. 


Directives  thérapeutiques . 

I.i's  directives  ihérapcutiipies  sont  simples. 

Dans  l'état  goutteux,  il  janl  limiler  l'appoil,  empêcher  riipitestion 
de  tro|)  l'rande  quantité  de  viande,  de  nuclêo-protéides,  donc  établir 
un  ré,ii,ime  d  élimination  ; 

l'avoriser  la  destruction ,  en  activant  la  lonction  hépatique,  en  main¬ 
tenant  le  spoi  l,  les  oxydations  et  une  bonne  vie  extérieure  ; 

l'avoriser  l’élimination  par  les  crises  diurétiques,  l’absorption  en 
assez  , glande  quantité  d’eau  à  éliminer,  permettant  de  rejeter  de  l  acide 
uriipie  sous  des  concentrations  plus  basses,  et  cnlin  comme  médica¬ 
ment,  l  acide  pbénvlquinoléiipie  carboxyli(|ue,  l’aloiibanou  cincopbène 
ipii  peut  être  très  utile. 

l'avoriser  la  dissolution  de  l'acide  uriipie  ;  ce  sera  plus  diliieile  ;  on 
pourra  employer  la  pipérazine,  l’acide  ibvminique,  le  benzoale  de 
litbine  ou  de  soude  qui  solubilisent  l  acide  urique  et  cnlin  la  vilastê- 
rine  A  utilisée  récemment  pour  li's  dissolutions  d’acide  urique. 

Quant  à  l  attaque  de  goutte,  elle  doit  être  traitée  comme  les  ma 
lades  la  traitent,  l'ous  les  l'outleux  savent  qu’il  laiit  respecter  en  partie 
rattaque  de  goutte,  qu  il  faut  employer  une  médication  mininia,  des 
applications  locales  sans  ini|)orlance,  une  ibéiapculique  générale  diu- 
rctique  ;  vous  ne  devez  donner  la  colebique  qui  est  une  médication 
admirable  que  du  cinquième  ou  sixième  jour,  le  plus  lard  possible  ; 
en  ell'et  rattaque  de  goutte  est  une  attaque  d’élimination  et  le  goulte'ux 
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connaît  les  périodes  d’amélioration,  (jui  suivent  ratta(|ue  et  f|ui  sont  en 
raison  directe  de  la  violence  de  ratta([ue  ;  une  at tacpie  coupée  est  une 
atta(iuef[ui  rechute,  ou  (pii  se  complicpieet  (pii  peut  même  donner  des 
.gouttes  «  remontées  »,  gouttes  cardiacjues,  sous  la  forme  d’angine  de 
lioitrine,  gouttes  cérébrales  sous  la  forme  d’hémiplégie,  gouttes  gas- 
tricpies  sous  la  forme  de  crises  gastricpies,  pathologie  viscérale,  rpii 
jirouve  cpie  l’attacpie  de  goutte  est  le  processus  de  défense  du  goutteux. 

Vous  trouvez  dans  l’étude  de  la  goutte  une  notion  importante  sur  les 
traversées  ;  voici  une  traversée  chimicpie  toxicpie  ([ui  nous  a  montré 
1  importance  de  l’entrée,  l’importance  des  transformations  déficientes 
au  niveau  du  foie,  le  passage  dans  la  circulation,  l’élimination  vers  les 
reins,  vers  les  articulations,  les  fixations  et  le  rétablissement  de  l’équi¬ 
libre.  C’est  une  des  études  les  plus  riches  des  maladies  de  la  nutrition 
et  surtout  des  modes  de  défense  par  fixation. 
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LA  TRAVERSEE  DES  SUCRES 
FOiE  ET  EXPEORATION  HEPATIQUE 

L  étude  delà  travei'si'e  des  sucres  uécessile  d'id)ord  (|uelc(ues  uotioiis 
de  ehiuiie. 


Résumé  chimique. 

Les  sucres  que  nous  aurons  à  éliulier  appartiennent  à  d  i^roupes  ;  le'' 
polysaccharides,  les  uionosaccharides  et  les  disaccharides. 

Les  polysaccharides  ont  pour  Ibrnuile  :  Cn  (H-0  n-1  à  une  puis¬ 
sance  X.  Vous  avez  dans  ce  i^roujDe  :  le  iflyco.qène,  l’amidon,  les 
dextrines.  les  celluloses,  les  mucihyqes.  (À*  sont  de  très  , grosses  molé¬ 
cules,  non  assimilables  sous  leur  lorme  première.  L’organisme  sera 
dans  I  obligation  de  les  dissocier  et  de  les  transformer  cn  disaccha¬ 
rides. 

Les  disaccharides  ont  des  molécules  moins  grosses,  leur  formule 
s  écrit  :  (.hi  (HH))2n-L  Elles  comprennent  le  saccharose,  le  lactose,  le 
maltose.  Si,  à  ces  disaccharides,  on  ajoute  une  molécule  d’eau, on  libère 
deux  molécules  de  monosaccharides. 

Les  monosaccharides,  Cn  H-())n,  vont  varier  suivant  la  cpiantité 
des  ions  carbone  ;  on  aura  les  trioses,  O,  les  tétroses,  C,  les  pentoses 
et  les  hexoses  (^'’H  *-()•’.  (a's  monosaccharides  représentent  les 
seules  molécules  assimilables. 

L  action  de  la  ptyaline  dans  la  hoiu'he  commence  à  dissocie'!'  h'< 
polysaccharides,  ou  les  disaccharides  et  la  dissociation  coiiqiléte  est 
réalisée  ensiute  par  l’amylase  pancréatique,  puis  j)ar  l’invei  tine  intesti¬ 
nale  juscpi’d  la  différenciation  en  hexose.  1  )ans  cette  transformation,  on 
observe  le  phénomène  du  sucre  inverti  ;  c'est  la  transformation  du 
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saocluirosc  dans  l’inlcslin  sous  riniluence  de  l'i nvciii ne  :  le  saccharose 
au  polai'imèlre  dévieà  di'oile  ;  il  va  se  décomposer  en  deux  molécules  de 
r;lucose  el  de  lévulose  dont  le  premier  devient  le  polarimélre  à  droite, 
le  second  heaucoup  plus  roiiement  à  riauche  ;  il  eu  l'ésulte  (pie  le  mé- 
lani4;e  de  ces  deux  sucres  dévie  le  polarimélre  à  i^auche.  L’inversion 
consiste  donc  dans  la  Iraiisl’ormalion  de  la  déviation  polarimélriciue 
sous  relTet  de  l’inverline.  Le  saccharose  dévie  à  droite,  le  mélanine  des 
deux  sucres  ipii  résulleni  de  son  hydrolyse  dévie  à  rÇauche. 


LA  77v’.H7:A'.S'L7r  1)V  L'OIE 

Le  sucre  arrive  dans  la  circulation  porte  surtout  sous  la  forme  de 
.glucose,  beaucoup  jilus  rarement  sous  la  forme  de  lévulose  et  très  ra¬ 
rement  de  i^alaclose  ;  donc  on  peut  dire  cpie  tout  le  sucre  portai  est 
formé  de  plucose. 

Ce  sucre  arrive  au  niveau  du  foie,  va  le  traverser,  s’y  fixer  et  s'y 
transformer  et  faire  jouer  celte  fonction  du  foie  qu’est  la  réserve  glycé¬ 
mique,  dont  on  doit  la  connaissance  à  Cl.  Lkhn.xhd. 

1°  Le  foie  ravitaille  l'organisme  en  sucre.  —  Cette  constatation 
se  base  sur  le  fait  que  Cl.  Beun.vuu  n'avait  pas  trouvé  de  sucre  dans  la 
veine  porte  chez  l’animal  à  jeun  et  en  avait  trouvé  dans  la  veine  sus- 
liépaticiue  ;  de  ce  fait,  il  concluait  :  puisqu’il  y  a  du  sucre  dans  la 
veine  sus-hépatique,  c’est  le  foie  cpii  l  a  formé,  et  voici  comment  il 
s’exprime  dans  une  de  ses  leçons  [Leçons  de  phijs.  e.rpéritnentale,  18.)4- 
IcSoü  p.  119.) 

((  X'ous  comprenez  donc  maintenant  |)ourquoi  le  sang  (|ui  entre  dans 
le  l'oie  est  complètement  dépourvu  de  sucre,  quand  on  a  soin,  comme 
nous  l’avons  dit,  de  ne  pas  faire  l’expcrienee  au  delà  de  deux  heures  et 
demie  à  trois  heures  aj)rès  le  repas.  Si  l'on  attendait  plus  tard,  l'excès 
de  sucre  se  serait  répandu  dans  tout  le  sang,  et  alors  on  en  trouverait 
dans  la  veine  porte  ;  ce  sucre  ne  viendrait  pas  des  intestins,  mais  bien 
des  artères  mésenléricpies.  Tous  ces  exemples  sont  une  preuve  à 
l’appui  de  la  recommandation  (juc  je  vous  ai  déjà  laite,  el  (pie  je  ne 
saurais  trop  répeler  à  cause  de  son  importance  :  à  savoir  (pie.  pour  ne 
])as  s  exposer  à  des  erreurs  ou  a  de  lausses  interprélalions,  il  laut  tou¬ 
jours,  dans  des  recherches  de  ce  genre,  laire  marcher  de  concert  la 
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chimie' la  physiologie,  el  làclu-r  surloiil  d’iiislituer  les  l  eeliei-ches 
ehimiipies  d'après  des  éludes  |)hysiolo,y;i(pies  hieii  laites.  Xous  voxoïis, 
en  cllel,  ipi'oi'i  la  chimie  seule  Irouve  des  rèsullals  coulradicloires,  la 
phvsiolo,i(ic  les  e\|)li(pie  en  monlranl  la  lilialion  des  phénomènes,  lai 
e'Ilct,  cpi  il  y  ail  du  sucre  dans  les  veines  snpc'rlicielles,  dans  les  artères, 
on  (pi  il  n  y  en  ait  jias,  la  physiolo,i;ie  nous  apprend  cpie  c'est  lonjonrs 


l  u.  I)  —  Hcproduclioii  (II'  r;ipi);ir.'ll  ciiipldxr  par  ('lande  lieriiard 
pi.ur  rt‘\pé]  ienc('  du  loie  lav('’. 

le  loie  (|ni  est  son  point  de  départ,  et  (pie  c'est  tonjonrs  à  cet  organe 
<pi  il  huit  renu^iiler  pour  trouver  l'origine  de  la  matière  sucrée.  » 

Ainsi  pour  (d.  HiarvAiu),  c’est  h'  l'oie  (pti  ravitaille  l’organisme  en 
sucre,  mais  ce  cpii  est  Irappanl,  c  est  la  notion  de  l’absence  de  sucre 
dans  la  veine  porte,  car  il  s’agit  d’une  erreur  de  dosage  sur  hupielle 
s’appuie  cependant  la  découverte  de  (’d.  HiaiNAun.  Ce  n’est  pas  le 
moindie  intérèl  de  celle  découverte  de  s  être  haséi'  an  (hdml  sur  une 
crienr  lechniipie. 

2"  Le  deuxième  argument  de  (d.  UiaiN.ino  est  l  expérience  du  foie 
lavé.  La  voici  telle  (pie  l’expose  la  leçon  du  dO  avril  1  .SÔ.S  (Lcço/i.v  iuir 
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/r.s'  propriélrs  j)Iijisiolotji(jiics  el  les  altéralioiis  pallioloiii(pies  des  liquides 
de  I  orqaiiisine  H,  p.  1(IU)  :  elle  so  nipporU*  :'t  rexpériciice  do  I<S47. 

«  llicM-  nous  avons  sacrilio  un  cliion  joune,  en  |deino  digostion  de 
viande.  On  a  aussitôt  enlevé  son  foie,  et  on  l’a  lavé  /7(.sf/f/’ù  ce  (ju’il  ne 
conlinl  pins  de  sucre. 

Après  le  lavage,  le  jus  du  foie  avait  une  teinte  o|)aline  due  à  une  cer¬ 
taine  (|uanlilc  de  niatièi'e  gixeogéne  {(u'il  tenait  en  dissolution  ouplutùt 
en  suspension.  Dans  cet  te  occasion ,  le  lavage  fut  très  rapide.  On  dut 
s'arrêter  pour  ne  pas  entraîner  la  matière  glycogène  ((ui  devait  ultérieu¬ 
rement  se  changer  en  sucre. 

On  voit  donc  cpie  le  temps  tpie  dure  ce  lavage  n’est  pas  indiflèrent  ; 
il  faut  le  faire  cesser  aussitôt  (|ue  le  sucre  est  enlevé.  Kn  le  prolongeant 
plus  longtemps,  on  j)ourrait  enlever  une  grande  quantité  ou  même  la 
totalité  de  la  matière  glycogène.  Il  n’y  a  rien  d’étonnant  que,  dans  ce 
cas,  il  ne  se  produise  plus  de  sucre. 

On  a  pris  alors  une  certaine  cpiantité  de  ce  ioie  lavé  qu’on  a  jeté 
tout  de  suite  dans  un  peu  d’eau  houillanle  et  on  en  a  réservé  une 
(juantité  égale  qu’on  n’a  pas  fait  cuire  :  la  voilà.  Voici  comparativement 
le  foie  qui  a  été  cuit  aussitôt  après  le  lavage. 

Le  liquide,  obtenu  par  la  décoction  immédiate  du  foie  lavé,  ne 
contient  pas  de  sucre  ;  il  ne  réduit  pas  le  réactif  cupro-potassique. 
On  va  lui  ajouter  de  la  levure  de  bière  et  essayer  la  fermentation  qui 
ne  donnera  rien. 

L’autre  (piantité  du  liquide,  qui  est  resté  depuis  hier  au  contact  du 
foie  cru,  et  qui  hier,  au  moment  du  lavage,  ne  contenait  j)as  de  sucre, 
réduit  aujourd’hui  abondamment  le  licpiide  bleu,  (ie  licpiide  s’est 
cbargé  de  sucre  et  en  même  temps  d’une  matière  albuminoïde,  car  il 
coagule  abondamment  par  la  chaleur.  On  va  le  laire  lermenter  compa¬ 
rativement  avec  le  li(|uide  résultant  de  la  coction  du  loie  immédia¬ 
tement  après  le  lavage,  et  vous  verre/,  (pie  la  lermcntation  sy 
produira. 

Lien  cpie  j’aie  très  fort  insisté  sui-  la  nature  purement  chimique  de 
ce  phénomène,  on  l’a  (pialifié  de  sécrétion  après  la  mari.  .le  vais  vous 
en  rappeler  le  mécanisme,  (pie  j’ai  déjà  exiiTupié  assez  (dai renient  pour 
(pic  toute  é(piivo(iue  à  ce  sujet  ne  juiisse  être  le  résultat  que  de  1  igno¬ 
rance  de  mon  travail  ou  d’une  inintelligence  volontaire  des  laits  (pii  x 
sont  exposés. 

Que  s’est-il  donc  passé  dans  ces  deux  Tupiides? 
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Vous  poiivi'/.  ic'm;ii'(|iu‘r  ([Uc  lo  pi'cinicr,  (-(‘lui  (|ui  |U()vicii I  de  lu 
(lécoclioii  iniiiK'dinU'  du  foie,  lo  li(|uidc  (|ui  u  osl  pus  siicrù.  osl 
Irouhlo  cl  prcscnic  uuc  Iciulc  opaline,  laiteuse'  ipu'  u’oiïie'  pas  le 
seeoMtl  epii,  au  eoiitraiie,  esl  sueié.  Il  semble  epi  il  y  ail  un  i'ap|)ort 
enlie  la  disparilioii  de  eette  opalinile  et  1  ap|)arilii)ii  du  sucre  dans  le 
liepiide. 

L’opaliuilé  du  premie'r  liepiide  est  due  à  une  substance  aiialoeue  à 
l'amidoii.  epii,  sous  l  inlluenee  des  lermeiils  oryauiepies,  se  cliauLÇe  en 
sucre  Si  la  Iransldrmaliou  de  celle  substance  ne  s  est  pas  o|)éiée  dans 
la  dei'oelion  du  foie  lavé,  e  est  epie  rébullition  y  a  détruit  le  l'er- 
men  I 

l)an^  eette  macération  transparente  et  sucrée,  au  contraire,  la 
maliéri' glyco.iféne  et  b'  rerment  sont  l'eslés  en  présence  :  la  translor- 
mation  de  la  matière  en  sucre  a  |)U  s Opei  er.  » 

Dans  celle  experienee,  (’d.  Bi.iiNAiii)  découvre  l’existence  du  glyco- 
y;ène  l'f  sa  mobilisation  sous  la  rorme  de  yducose  dans  la  péi'iode 
d  aulolyse  d  un  foie  (pii  au|)aravanl  a  été  lavé  ;  celte  ex|)érience  est 
connue  sous  le  nom  d'i’.rpéiicncf  du  foie  lune. 

(les  expériences  (pioicpie  anciennes  ont  établi  une  notion  délinitive. 
elles  nous  appri'iment  ipie  le  foie  emmagasine  le  ,y;lyc()gène,  poly- 
saccbaride,  l'I  ipie,  lorsipu'  borganisme  en  a  besoin  fin  lorscpie  le  loie 
aulolyse.  ce  glycogène  esl  (l'ansformé  en  glucose,  en  monosaccbaride  ; 
le  sucre  de  réserve  reprend  la  forme  de  sucre  de  transformation 

delti'  lonetion  hépatiipie  a  été  conlii'inée  [)ar  toutes  les  recherches 
ulléric'ures  et  surtout  |)a r  riiepaleclomie  totale  de  M  \\\,  Ibu  i.m  w  et 
,\1a(;  A  ru 

(les  auteurs  lont  une  lislule  dMcK  entre  le  svsléme  |)oiie  et  le 
système  cave  ;  jmis  celte  listule  d’I'lcK  étant  établie,  ils  lient  la  veine 
porte  au-dessus  de  la  lislule'  il  se  fait  donc  une  eireulation  du  sang 
vi'ineux  c'ave  dans  le  système  porte  c'I  la  dilatation  des  veines  collaté¬ 
rales  poi'les.  A|)rès  un  mois,  ils  e(im|)lètent  l’opéra  lion  |)ar  une  ligature 
d('  la  veine  poi  le  au-dessus  de  la  lislule  d’McK  et  alors  b'  sang  de  la 
veine  cave  liasse  dans  la  \eine  poi  te  et  cb'  la  x'eiiu'  poi  le  dans  les 
collatérales  pour  rejoindi'e  ainsi  la  veine  cave  supérieure.  Dans  une 
troisième  operation,  on  sectionne  le  hib'  c't  la  veine 'cave  au-dessous 
et  au  dessus  du  foie  et  on  enlève  le  foie  ;  b*  sang  de  l’animal  est  donc 
dérivé  vers  la  péripbérie. 

( -es  expériences  on I  |)ermis  de  conserver  des  animaux  pendant  <S  a 


IHii'. 


III  11  i:ii.^  iii-is  en  IM  KH  les  1:1  itAC'i  ni!  iJ-n\M-:s 


10  lu'iiics.  Ils  i)ii‘scMik-iit  (l:ins  cos  condilions  un  iibnisscinenl  nipide 
(le  la  i(lyc(‘niie  el  le  sucre  (|ui  (Hait  avanl  roi)ération  de  1  f(r.  ou 
00  cgr.  tombe  lies  rapidemenl  à  00  OL!;r.,  40  ou  00  e,!»!'.  a  ce 
moment,  l’animal  pi'i’sente  des  ti'essaillements  muscidaires  de  1  bypo- 
tension,  de  riiypolbermie  et  tombe  dans  le  coma.  On  lui  injecte  |)ar  voie 
veineuse  2.')  à  .')0  c.^r.  de  i^lucose  par  biloeramme  et  la  iflycémie 
remonte  ;  I  animal  se  l’emet  sur  ses  jiattes  pendant  (pujlipies  20  ou 
.40  minutes,  puis  de  nouveau  la  ^lyctmiie  1x001111)0.  (>et  animal  con¬ 
somme  d es  (|ua n t i t(*s  considérables  d(‘  sucre;  il  laut  lui  donner  des 
injections  sucrées  prescpie  constantes  pour  le  maintenir  dans  un  é(pii- 
libre  ,^dycémi(|ue.  On  saisit,  dans  ces  expériences  de  riiéiiatectomie 
totale,  la  puissance  de  ravitaillement  du  |)arcncbyme  bépaticiue 

,)’ai  refait,  avec  mes  collaborateurs,  G.mu.in(;-P.\i.meu  et  L.\n<;on.  ces 
e\|)ériences  avec  une  technitpie  dilïérente.  Nous  enlevons  le  loie  en  un 
seul  temps  de  la  liK-on  suivante  :  nous  faisons  d  abord  une  fistule  d  b.CK 
au  (il,  puis  nous  lions  la  veine  [xirte  au- dessus  de  la  listule  d  K(,k  ,  le 
sang  porte  s’en  va  dans  la  veine  cave.  Ensuite  nous  enlevons  le  foie 
lobe  |)ar  lobe  au  contact  de  la  veine  cave  et  l’opération  se  termine  par 
la  communication  de  la  circulation  porte  avec  la  ciitulation  ca\e  et 


l’ablation  com|)lète  du  loie. 

L’avantage  de  notre  tecbni(iue  est  que.  dans  ces  conditions,  la  tension 
portale  n'a  |)as  varié,  tandis  (pie.  dans  l’exiiérience  de  M.vnn,  Boi.lm.xn 
et  M,\(i.\Tii,  la  tension  portale  est  toujours  augmentée  pendant  ‘2  mois  et 
(pie  l’on  peut  supposer  (pie  cette  bypertension  modilie  les  conditions 
(le  l’exiiérience  en  troublant  le  fonctionnement  [lancréatupie  ou 
spléni(iue.  Nos  animaux  vivent  moins  longtemps,  ()  beures  seulement, 
mais  l’expérience  est  plus  a  1  abri  des  causes  d  erreui 

Le  fait  est  nettement  démontré  par  la  rapidité  de  la  (diute  du  sucre 
et  certaines  observations  sont  typiipics  ;  un  de  nos  animaux  passe  de 
la  à  la  (•)«  beure  de  0.44  à  0,42  de  glycémie  et  succombe  à  celte 
hypoglycémie  avec  des  phénomènes  convulsifs  el  s|)asniodi(pies.  tandis 
(,u’il  était  sur  ses  pattes,  jusipi  à  la  4'  heure  el  cela,  malgré  1  injection 
veineuse,  à  la  4<‘  heure,  de  0,41  de  glucose  intraveineux  par  Uilogr.  Les 
quantités  de  glucose  (pi’il  faut  in  jecler  sont  donc  considérables  et  on  a 
riiniiression  ipie  l’organisme  sans  foie  est  pour  le  glucose  une  sorte 
de  tonneau  des  Dana'ides.  Les  expériences  aboutissent  toutes  a  celle 
notion  que  le  glycogène  joue  un  réile  important  dans  le  ravitaillement 

orgaiiKpie  en  sucre. 


Il-  (.LYCOC.liXIi 


l.c  _iflyc'<>L;(Mi(‘  est  iiiu'  |)olys;i('cli;iri(l(‘,  iiiir  recule'  uiiiiiuiie  eiilierc 
ment  amiloifuc'  à  ce*  (|U  est  dans  la  série  \éeélale  rainidon,  un  eolloide 
(i|ialeseenl  en  soluliun  |)réeipilal)Ie  par  1  alcool,  donnant  une  eoloia- 
tion  roui;e  à  l’iode,  non  rédueteui-  et  à  ce  sujet  il  Faut  se  soiivenii-  des 
expériences  de  (,l  IFia'.NAiiii  où  la  réduction  de'  la  liepie'iir  ele'  l'e'ldiipif 
eupre)  pe)lassie|ue  était  considérée'  e'oinme  traduisant  la  tianslonuation 
élu  ”1  yeeyuéne  e'ii  glucose. 

lài  mieroelumie',  on  veeit  liés  nellement  le  iflyco^éne  dans  la  e  e'llule 
liepaliepie  en  utilisant  la  méllioele  ele'  Hi:si  ou  ele  la  geuume  iodée'  ;  il 
apparail  seuls  la  teunie  ele  masses  reuiges  élans  l  inléiieui’  élu  preilei- 
plasma.  Dans  eles  e'xpérienee's  récentes  eeunparatives  au  suje'l  élu 
eleisage  cliimiepie  élu  glyeeigène  e't  ele  sa  dis|)osilion  liisle)le)giepie,  neeus 
avems  e'emsialé.  avee'  M.  Hkhhaix  et  M.  or;  Mon  leioMiaev,  epi'il  e'xiste 
un  etreiit  parallélisme  entre  le  glye-ogéne  eleeelé  par  rhisloeliimie  et  le 
glyeeigéne  deisé  par  I  analyse'  eliimiepie. 

Iles!  intéressant  ele  suivie  réx’oluliem  ele  e'e'  glyceigène  liisleilogiepie 
élans  ralimenlation  :  leirsepie  les  animaux  sont  alimentés  lortement  en 
hydrates  ele  carl)e)ne,  ilsélévent  leur  glycogène  hépaliepie  el’une  laee)!! 
imtal)le,si  on  les  met  à  la  diète',  ils  perelent  le'ur  glyeeigéne.  Les  expé¬ 
riences  ilonnent  le'S  mêmes  résultats,  tant  au  point  ele  vue  histoleigiepie 
epi'au  peiinl  de  vue  e'himiepie. 

h  oiîsiiiiKN  a  lait,  a  e'c  su  jet,  des  recliere'lie's  liistologiepie's  bien  inte- 
ressanli's  :  chez  le  lapin,  le  foie  est  chaigé  en  giyeeigéne  élans  la 
matinée'  ;  élans  la  périeule  eligestive,  il  perel  une  partie  ele  son  glycogène 
epiand  il  entre'  e'ii  see'rélie)n,  a  la  lin  ele  la  périoele'  eligestive.  il  e'oiii- 
mence  à  se  recharge'!-  en  glyceigène,  e't.  élans  la  matinée,  il  a  rétabli  son 
e'ipiilihre  e't  e-e't  auteur  cone'lut  epie  h'  e'ych'  epiotielien  élu  glve-ogéne  est 
un  cycle'  en  constant  le'iioii ve'lle'iue'nt.  (ù's  laits  s Ohse'ix e'ii I  lae-ilement 
cIh'z  les  a  n  i  ma  U  X  nourris,  mais  eui  pe-iit  aussi  h's  retrenive'r  e'hez  I  animal 
au  je'une  ;  chez  celui-ci  le  e'ye-le  e-onlinue'  penelant  un  e'e'i  lain  temps 
avec  ses  alle'i  natives  eh'  re'e'ha rge  e't  eh'  eh'e'haige'  en  gl\  i-ogéne. 

Oriffinc  du  (flucoso.  —  Le*  glye'ogéne'  lu'patiepu'  se  forme'  aux 
eh'pens  du  glue-eise,  mais  e'ctte  translormatioii  du  gluceise'  alimi'ulaii  e  en 
glycogène  comme' l’a  niem I ré  11a ni i-.n v,  u’e'st  pas  e-onstante'.  Si  on  ali- 
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niciilc  (les  :iiiim;iux  cmi  i^liicosc',  ou  n'ohservc  pns  loiijoiirs  en  é(i<tle  pro¬ 
portion  In  rlinrifc  (lu  l'oie  t'ii  ^'lyco.^ène  ;  c’est  ((ue  le  l'oie  peut  fnire  du 
if|ycoL;(-ne  nvec  (rnutres  substances  (|ue  le  glucose  et  en  [)arliculier 
avec  I  acide  lacticpie  en  milieu  acd-ohie.  avec  les  li|)ides.  les  gl vct'-rines, 
I  aldidivde  glyctTicpie,  avec  les  protides,  les  amino-acides  et  les  poly- 
pcptides.  Donc,  si  les  lipides,  les  protides  et  lesglycides  peuvent  parti¬ 
cipera  la  loi-mation  du  glycogc'me,  il  s'agit  d’une  fonction  de  réserve 
pour  toute  l’alimentation. 

fztubliüsement  de  la  glycémie.  —  Dans  l’étape  suivante,  nous 
assistons  au  |)assage  du  glucose  dans  le  sang,  rétablissement  de  la 
glycémie.  Le  sucre  peut  passer  dans  la  circulation  générale,  tout 
d’abord  directement  par  voie  digestive  :  vous  donnez  à  un  sujet 
normal  ôO  gr.  de  glucose,  dans  la  demi-beure  qui  suit  le  glucose 
s  élève  dans  la  circulation  générale,  il  a  donc  traversé  le  foie  sans  être 
fixé.  Mais  cette  byperglycémie  alinumtaire  est  toujours  courte  et  ne 
dépasse  pas  2  heures  et  demi.  11  peut  exister  aussi  une  gUcémie  san¬ 
guine  due  à  l’insul'lisance  de  lixation  bépati(pie  et  cette  insullisance 
a  été  démontrée  par  une  expérience  classique.  (>1.  Hkunai!I)  [)lace  sur 
la  veine  porte  une  ligature  incomplète,  il  tire  sur  cette  veine  porte  et 
constate  (jue  le  sucre  du  sang  augmente  ou  surtout  (|u’il  se  produit 
une  glycosurie.  De  ces  constatations,  il  concluait  (|u’en  tirant  sur  la 
veine  |)orte,  il  a  déterminé  un  trouble  fonctionnel  du  foie  (pii  libère 
son  glycogène  et  cette  expérience  a  été  l’origine  de  l’épreuve  de  la 
glycosurie  alimentaire  en  médecine. 

(die/,  le  ebien,  on  n’obsci  ve  jamais  deglycosiirie  alimentaire,  même 
lorsipi'on  lui  donne  de  grandes  (piantitès  de  sucre  ;  il  èlève  sa  coui  be 
glycèmicpie,  mais  il  ue  ])réscnte  pas  de  glycosurie  ;  il  faut  tpi’il  y  ait 
une  insullisance  glycopexicjue  importante,  comme  celle  cpie  l’on  observe 
dans  les  hépatites  toxi([ues  |)oui'  observei'  une  glycosurie  après  l’inges¬ 
tion  de  sucre . 

.Vitribucr  la  glycosurie  du  chien  dans  la  ligature  incom])lète  de  la 
veine  |)oi  te  à  un  trouble  bépaticpie  constitue  une  explication  trop 
schématiipie.  Le  fait  est  plus  com|)lexe,  et  j’ai  eu  l’occasion,  avec  mon 
assistant  de  l'eprendre  récemnumt  cette  inlluence  des  liga¬ 

tures  portalcs  sur  le  déterminisme  des  glycémies.  (Jtuand  on  lie  la 
veine  porte,  (pèon  la  feimu'  complètement  chez  un  animal  sans  fistule 
d’I'à.K,  on  provoipic  immédiatement  une  by|)crglycèmie  ipii  s’élève 
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inpideiiu'iil  pc'iidniil  l:i  dcMiii- liciirc  ou  riiciiic  do  sm  \  ic  de  I  :iiiim;il. 
Ia's  mises  intesliiiules  se  eoip^eslioiiiient,  devieiineiil  noires  el  lendues 
el  l:i  lension  ;i i  leriel le  s’;i hnisse.  Nous  uvoiis  éludié,  duiis  dillei'enles 
e\|)ei  ienees.  les  misons  de  ces  liv|)ei‘f'lyeéniies  diu-s  ;'i  lu  li^ulure 
jiorl;de,  nous  les  nvons  mpporlees  ;i  In  Soeiélé  de  l)ioloL;ie  ;  nous  nous 
eonli-nlerons  des  eonelusious  :  celle  livperiflycémie  de  li, salure  es| 
d  ori i;i ne  com |) li'xe,  I  anémié  générale'  rapide,  la  suppression  des  lior- 
moiu's  paneréalicpies  el  splénicpies,  la  baisse  rapide  de  la  lension  arlé- 
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rielle,  la  eon.ifeslion  des  anses  inleslinales  y  paiiieipenl.  (',  est  un 
problème  beaneon|)  plus  complexe  ipie  ne  l’avait  entrevu  (’lande 
lîrCHNAIil). 

I-a  lilicM'ation  du  sucre  peut  cire  allribuable  à  la  (jlijcotjt’iiolijsi'  et  e'esi 
1  e\[)éi-ienee  du  loic  lave  de  (J.  I)i:u\\ho,  ce  sont  aussi  les  expériences 
que  lions  faisons  actuellement  av(‘e  II.  Ib-iXAiii).  ('.xitan',  IIhuiiain 
et  l)i:uMi  li  (liq,  J).  Nbuis  [iraliipions  des  peiTnsions  de  foie  el,  durant 
‘2à  1  beures,  le  foie,  étant  conservi- au  ebaiid,  est  irriqiié  par  un  saiiq 
cbaud  oxygéné  à  débit  constant  et  régulier  ;  le  e|y,.,)e,'.|ic  du  foie  di¬ 
minue  en  même  temps  ipie  s  élève  la  ,ydyeémie  el  la  ql\cémie  provo- 
(fuée  de  celle  façon  est  d  autant  plus  élevée  ipie  le  foie  est  pluscbar,qé  en 
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giycdifcMH'  iUl  (lél)Ul  (le  I  rxpériciu-c'.  C'c^l  l’expérieiKH*  du  l'oie  irrigué, 
iiKiis  dans  des  eoiiditioiis  |)hvsi()l()gi(iues  aussi  parfaites  ([ue  possible. 
Nous  y  assistons,  libéré  de  s(‘s  freins,  au  départ  du  glycogène  sous 
forme  de  glucose. 

D’autres  expériences  encore  le  démontrent  ;  la  pitp'ire  du  bulbe 
provo(|ue  de  la  glycosurie  avec  perte  du  glycogène  bé[)ati(iue,  l’excita¬ 
tion  du  bout  central  du  |)neumogastrif[ue  entraîne  aussi  de  la  glyco¬ 
surie  avec  perle  de  glyeogène  et  l’injc'clion  d’adrénaline  agit  de  la  même 
façon . 

Mais  ce  dépail  du  sucre  ne  jirovient  pas  forcément  du  glycogène  et 
les  expériences  de  Siîkgen  d’une  |)arl,  de  R.\thei\y  et  de  Kouuiesky 
d’autre  part,  ont  montré  que  le  foie  sans  glycogène  peut  continuer  à 
fabri(|uer  du  sucre.  11  peut  faire  du  glycogène  avec  des  lipides,  des 
protides,  comme  avec  des  glycides  et,  non  seulement,  il  peut  ainsi  for¬ 
mer  du  glycogène,  mais  il  peut  aussi  faire  du  glucose. 

H.\tiii-.uy,  Biekky  et  L.yuhext  ont  aussi  fait  connaître  le  rôle  com¬ 
pensateur  du  sucre  protéidique  ;  il  existe  un  sucre  dissimulé  dans  les 
protides  du  sang,  qui  peut  être  libéré  au  niveau  du  foie  et  transformé 
en  sucre  libre. 

La  fonction  de  régulation  glycémicpie  apparaît  comme  une  fonction 
très  complexe  ;  nous  aurons  l’occasion  d’étudier  comment  elle  reste 
sous  la  tutelle  des  bormones  endocriniennes. 


LA  TRAVERSÉE  DES  MUSCLES 

Le  glucose  inirlanl  du  foie  va  aller  au  muscle. 

Dans  le  muscle,  il  existe  aussi  du  glycogène,  mais  le  muscle,  pour  se 
contracter,  a  besoin  d’une  combustion,  dont  le  glucose  assure  la  plus 
grande  luirlie.  La  transformation  se  fait  en  milieu  anaérobie  et  avec 
les  étapes  suivantes  :  glucose,  esler-bexose-pbospboriciue,  c’est-à- 
dire  une  combinaison  de  glyGose  et  d  une  molécule  pbosj)boric[ue, 
puis  métbylglyoxal  et  enlin  acide  lactiipic.  L  acide  lacli(|ue  étant  i)ro- 
duil.  il  peut  |)asser  dans  la  circulation  et  s'en  aller  au  loie  cpii  relor- 
mera  de  la  même  façon,  mais  en  cyele  aérobie,  du  glucose.  Le  phéno¬ 
mène  peut  être  réversible  sur  place  et  le  muscle  lui-même  peut  faire 
l’opération  inverse.  ()n  constate  aussi  cpie  cette  ai'cumulation  île  gl^" 
cogène  est  sous  la  gérance  du  système  vague  ((iEokc.es  Demois)  ;  ainsi 
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!  msiilmc  lu'  fnxonst'  l;i  syntlicsc  du  ^lycoi^riu'  miisi'ii l;i i r(“  ([iic  sons 
l'iiilliuMu-c  (U‘s  lUM-fs  v;iynu's;  ii  siillil  do  couixm’  les  nci  ls  v:ixii(‘s  cl  i;i 
ronclioii  iu‘  |)(Mil  plus  SI'  |•(‘:d iscr. 

acide  lacticpio  |)ciil  donc  l'trc  Iranslor  inc //;  silii  ('ii  ^lyco^ciic,  mais 
il  pcnl  aussi  circ  hrnU'  et,  dans  ce  cas.  il  donne  de  l’acide  p\'i'n\  i(pie, 
de  I  acide  acétique  et  rmalenient  une  comlinstion  avec  libération  de 
(.,()■  et  ll'{).(,ette  combustion  aboutit  à  un  deqaqement  d('  cbalenr. 

.■\n  sujet  dn  dei'aqenient  de  cbalenr  dn  à  la  combustion  dn  qincose, 
(il- \i;\'oi\  rapporte  le  pi'tit  calcul  suivant  :  «  Sn|)posons  une  petite 
cnv('  de  la  dimension  d  un  jioële  on  d'une  barriipie,  soit  220  litres, 
contenant  une  suspension  de  dO  l<_qr.  di'  tornia  fraîclie,  soit  10  bqr. 
lie  tornia  sèche  ;  iimyqinons,  ce  (pii  serait  facile  à  réaliser,  ce  système 
constamment  pourvu  de  sucre,  et  parcouru  par  nn  viob'ut  courant 
(1  air,  de  manière  a  assurer  une  saturation  constante  d  owLÇéne  La 
tornia  va  brûler,  à  roptimum  de  température,  environ  1  l<ei-.  de  sucre 
par  heure',  dé,qai^eant  .1  7t)ll  calories.  (>e  «  poêle  "  biolortiipie  va  li\  rer 
autant  d’énergie  (pi’une  cliaiidiére  de  cbauiïage  central  de  même  di¬ 
mension,  et  pourra  cliauller  toute  une  maison.  » 

(>e  dégagement  de  chaleur  n  est  d  ailleurs  pas  le  seul  |)liénoni('iH‘  ; 
cette  molécule  d'acide  lacticpie.  (jui  bride,  assure  la  syntliése  d’une 
autre  partie  d  acide  lactiipie.  (>’est  ainsi  cpie  l’on  constate  cpi  une  molé¬ 
cule  d  acide  brille  quand  A  a  o  molécules  d  acide  lactiipie  sont  trans- 
loi  niées  en  glycogène,  et  reviennent  à  leur  origine  primitive.  La 
gi  amie  décou  verte  des  travaux  de  W.vhiu’iu;  et  de  .\Ii;v  ükiioi'  est  de 
nous  avoir  lait  comprendre  celte  transformation  de  l’acide  lactiipie  dans 
le  muscle  et  c  est  ce  qu’on  nomme  maintenant  ;  la  réaction  de  P.ss'ria'ii- 
Ml•,^  Kiinoi' .  W  .^iiin’iii;  a  joint  le  nom  de  P \s'i'i;l'ii  à  celui  de  Mkvkhiioi', 
car  dans  ses  recberebes  sur  les  fermentations,  P.xsti;i  i!  a  été  un 
grand  iirécurseur  en  écrivant  une  phrase  qui  inspire  toute  la  biologie 
moderne  des  combustions:  «  La  fermenla tion  est  la  combustion  sans 
air.  a  (>ette  jmrase  de  Pasteur  expliipie  une  partielles  transformations 
du  glucose  et  de  1  acide  lactique. 

(>be/.  I  lionime  (  toutes  les  expériences  iirécédentes  ont  été  faites  en 
enelsurdes  muscles  de  grenouille),  les  mêmes  constatations  s’obser- 
\ciil  (1  après  A.-\  .  Iliia,.  La  lactacidémie,  normalement  \  oisine  de  0, 1  1 
par  litre  (  lliorx),  s  eleve  dans  l'exercice  violent  à  1  qramnie  par  litre  et, 
s  il  n  y  avait  pas  de  loie,  on  observerait  de  l’iiypoglycémie,  mais  le  foie 
assure  la  lonction  de  régula  tion  . 
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Le  tçliieoseesl  resynllu'l isé  ;ui  nive;ni  du  Idic  et  livré  de  nouveau  à 
la  eoinhusliou  l.e  nuisele  en  l'onue  aussi  de  son  eôlé.  si  bien  ((ue  la 
contraelion  nuiseuhnre  et  le  phénomène  ealori(|ue  représentent  une 
éternelle  lotation  autour  dn  .^ducose  eldel'acide  laeticpie  Les  réactions 
réversibles  tournent  en  rond  ;  le  Ibie  donne  du  .glucose  aux  muscles,  le 
muscb'  le  translorme  en  acide  lacticpie.  ipii  retourne  au  foie  pour  lor- 
mci  du  i;l\coi>én('  et  du  glucose  Le  même  phénomène  se  passe  dans 
le  muscle  même. 

LA  LRA  VERSÉE  RÉXALE 

Lorscpie  le  sucre  est  en  trop  grande  i|uantilé  dans  le  sang,  il  se  pro¬ 
duit  une  glycosurie;  le  seuil  rénal  est  en  eiïet  de  1  gr.nO,  GOel  an-des- 
sus  de  ce  taux  le  sucre  jiasse  dans  les  urines.  Il  existe  des  glycosuries 
passagères  et  des  glycosuries  permanentes  (pii  de  ce  fait,  ont  des  signi¬ 
fications  dillei'entes  an  point  de  \'ue  clinicpie. 


lÆS  MÉTHODES  D’ EX RLÜRA'L lüX  EOXCTIOXNELLE 
DU  EOIE  BASÉE  SI' R  LA  TRAVERSÉE  DES  SUCRES 

Passons  maintenant  aux  méthodes  d’exploiation  lonction nelle  basée 
sur  la  traversée  des  sucres.  Je  serai  brel  renvoyant  à  un  travail  anté¬ 
rieur!]).  La  traversée  du  sucre  est  surtout  étudiée  après  administra¬ 
tion  digestive  :  on  donne  an  sujet  une  solution  de  glucose  jiar  voie 
digestive  et  on  étudie  soit  I  e\'olution  de  la  courbe  sanguine,  soit  révo¬ 
lution  de  la  sortie  dn  sucre  dans  les  urines.  Les  tecbnnpies  lonl  inter¬ 
venir  trois  bexoses  île  glucose,  le  lévulose  et  le  galactose. 

Avec  mon  collaborateur  Dikhyc.k.  nous  avons  étudie  ces  trois  sucres 
comparativement  a  I  aide  d  une  méthode  cpie  nous  avons  apjielée  la 
méthode  <imf>lio<i!iie  et  (pii  est  basée  sur  cette  notion  :  nous  mélangeons 
a  partie  snilisantc*  dn  glucose  déviant  à  droite'  le  polarimètre  et  du 
lévulose  déviant  a  gaiiclu*,  de  lacon  (pie  le  |)olarimètre  ne  donne 
pas  de  déviation  ;  nous  donnons  ce  mélanpe  à  un  malade  et  nous  étu¬ 
dions  ce  (pii  sort  au  niveau  des  urines.  Nous  constatons  (pie  le  malade 

(1)  Nix'l  I' 1 1.  ssiNia- 11.  l'InjsiiiiHd  li(il<i(iii'  îles  si/ai/ro/iK'.s  ciKldcriniins  Mas.siiii.  cdil., 
|).  171. 
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ri'jc'lk'  lin  siuM  c  (|iii  dovie  :i  ,^;uu-lic  .  nous  n vous  donc  pcidn  une  pal  lie 
du  sucre  ipii  devie  à  dioile.  Nous  laisons  nn  antre  mélani'e  de  lévulose 
et  de  c;daclose  dé\ ianl  à  droite,  par  la  niènie  méthode  aniphoayrc  et 
nous  constatons  ipie  le  malade  urine  nn  sucre  ipii  dévie  à  droite. 
Nous  |)ouvons  donc  conclure  ipie  lorsipi  on  donne  a  un  sujet  un  me- 
laiiiie  d  hexoses  sans  déviation  |iolarimétri(pie,  le  sujet  réalise  sur  ces 
sucres  une  sélection  :  le  sucre  le  |)lus  arrête  est  li‘  glucose,  après,  le 
lévulose,  et  enlin,  le  galactose  et  nous  arrivons  ainsi  a  celte  notion 
incontestahle  ([ue  le  sucie  (pii  tiaveise  le  mieux  est  le  galactose.  Le 
galactose  a  d'autres  avantages  pour  1  exploration  ;  ainsi  le  glucose 
peut  être  ou  lixé  sous  loi  me  de  glycc'géne  ou  liiùlé  dans  les  muscles  ; 
le  galactose  ue  se  lixi'  pas  dans  le  muscleel  ne  donne  du  glycogène  ipie 
dans  le  l'oie  (J.  Auc.p.  de  Louvain)  ;  il  n'est  enlin  jamais  translorméen 
acide  lacliipie  dans  les  muscli's  ;  aussi  le  glucose  ex[)loiera  a  la  lois 
le  loie,  le  muscle  et  le  rein. 

Le  galactose  ne  |)eut  être  arrêté  (pic  par  le  loie. 

Au])aravant  nous  étudierons  les  techniipies  d'exploration  au  (//(/- 
cane.  1-a  ijhjcosiiiie  <iliinciil<iitc ,  dérivée  des  expériences  de  (daude 
HiuiNAiii)  avec  ligature  incomplète  de  la  veine  porte,  a  été  apjiliipiee  à 
la  médecine  par  (àu.n.vr.  Aciiaiu)  et  Dksiîoi  is  avaient  déjà  réuni,  il  y 
a  de  r(nbi(iis(s  ariuCs,  les  ci  iliipu  s  (pic  l’on  pcii\(iit  adresser  à 
cette  metho(l(‘  dont  la  piincipale  est  I  importance  de  l'arrêt  tissulaire  : 
si  le  glucose  sort,  c  est  cpie  le  foie  et  les  muscles  1  ont  laissé  [lasser  et 
nous  avons  tou  jours  deux  lonctions.  (pii  s'additionnent  dans  la  tra¬ 
versée  du  glucose. 

Le  lait  s  observe  très  bien  dans  les  courbes  artério-veineuses  de 
l"'()i'.STKii,  (pie  j'ai  reproduites  avec  l)ii;nvc.i<  et  Tiiikh.m  t  ;  si  vous  laites 
alisorber  à  un  malade  .*)()  gr.  de  glucose,  la  glycémie  monte  à 
1  gr.  Il)  après  une  demi  beure,  à  1  gr  20  apres  une  autre  demi  heure, 
et  ensuite  subit  une  cbule  au  taux  initial,  vous  obtenez  ainsi  uiu' 
courbe  de  glycémie.  Supjiosez  (pie  vous  ayez  lait  cette  combe  de  gly¬ 
cémie  |)ar  prise  \eineuseet  (pie  vous  la  laissiez  ensuite  |iai'  prise  arté¬ 
rielle  ou  en  |)ienant  le  sang  au  lobub'  de  l’oreille.  La  courbe  giycémi- 
(pie  artérielle  est  notablement  düTérenle,  elle  montre  comparativement 
(jue  le  sang  veineux  contient  moins  de  ^ylucose  <pie  le  sang  artériel  et 
ce  pbcnoniéne  de  comparaison  des  courbes  aitérirdies  et  veineuses 
periiK/l  d’être  lixé  sui'  le  r(')le  des  tissus  dans  l’aiaèt  du  glucose,  et  le 
trouble  (pi’ils  ap|)orlent. 


',111 


I  it  w  l'.irsicfis  cil  I  \i  lur  i:.^  icr  n.xc  i  en i s r.s 

Ces  ci'ilKiues  forimilées,  voyons  les  teclini(|ues  eni|)loyées  ; 

On  a  recours  à  la  ^tflycémie  alinienlaire  de  (iii.hki'.t  el  ü.vuDoriN  et 
schéinalisée  par  la  notion  dn  Iriaitfilc  (ihiCPini(iiie.  de  M.  L.xhhk.  (’.et 
auteur  donne  à  ses  malades  50  ,<fr.  de  iflucose  avec  100  ifr.  d'eau,  il 
lait  des  piâses  de  saniç  toutes  les  demi -heures  ou  toutes  les  heures  pen¬ 
dant  0  heures  et  il  constate  (|u’a|)rès  une  heure  environ  il  se  fait  une 
élévation  de  la  glycémie  (|ui  monte  à  1,04  ou  1.  10.  On  calcule  ainsi 
un  triangle  glycémique  : 

Base  de  la  courbe  X  corde  maximum  de  la  courbe,  divisée  par  2. 

La  surface  du  triangle  glycémi({ue,  normalement  de  0,02,  c-t  exagérée 
de  0,50  à  0,00  et  est  très  forte  à  2  ou  7.  L’élévation  et  l’allongement 
de  la  courbe  s’observent  chez  les  il ia hél i<|iies,  chez  les  obèses,  aucours 
des  cirrhoses,  des  cancers,  des  alïections  du  corps  thyroïde,  dans  les 
hyi>erthyroïdies  et  même  dans  les  maladies  de  l’hyiiophyse. 

On  a  conseillé  l’emploi  de  deux  antres  techniques  beaucoup  plus 
complexesqui  font  intervenir  des  hormones:  celle  de  Buclk  et  Alth.vu- 
SEN  :  on  injecte  20  unités  d  insuline  ;  20  minutes  après,  le  sujet  prend 
50  gr  de  glucose  dans  1 .500  cmc.  d  eau  et  on  étudie  ensuOe  le  sang  d  une 
façonàpeu  près  régulière  avec  un  intervalle  deuxlois  d’une  demie,  puis 
deux  fois  d'une  heure.  Normalement,  la  glycémie  tombe  rarement  au- 
desso'as  de  70  cgr.  par  litre,  (piand  on  a  injecté  de  l  insuline,  mais  dans 
les  cas  d’insulli'.ance  hépatique,  on  constate  (|ue  la  chute  de  la  glycémie 
sous  l’el'fet  de  l'insuline  est  beaucoup  plus  considérable  ipi  à  l'état 
normal,  eton  peut  voir  la  chute  dépasser  de  0,20  le  chillre  normal  Ln 
somme,  cette  glycémie  différentielle  est  surtout  réalisée  par  1  injection 
d  insuline  ;  mais  comme  nous  avons  vu  ipie  le  glucose  était  une  subs¬ 
tance  à  consommation  musculaire,  il  semble  bien  qu’Ai.Tii.xrsEX  et 
Bkueé  n  explorent  |)as  le  foie  mais  le  muscle  et  que  le  muscle  des  hé- 
patiipies  présente  des  réactions  un  peu  anormales  à  l’insuline. 

Loei’HU  et  Veki’Y  ont  employé  l’adrénaline  en  injections;  elle  ju-ovo- 
que  une  hyperglycémie  et  cette  hyperglycémie  adrénalinique  peut  être 
limitée  ou  réduite  considérablement  au  cours  des  insulïisances  hépa- 
tiipies. 

Le  lôo  ilose  est  peu  employée;  on  l’utilise  pour  des  lévulosémies,  ou 
des  lévulosuries,  mais  donnant  souvent  de  la  diarrhée  il  est  dillicile  a 
faire  sup[)orter. 

Le  Çfulactosc  est,  à  mon  avis,  la  substance  de  beaucoup  j)rèlérahle 
pour  rexi)loration  hépatique,  non  |)as  sous  forme  de  galactosémie  ijui 
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ii'esl  pas  siipéruMii'i'  à  la  ^iflycéniii',  niais  sous  In  lorinc  de  l'alaclosnian. 
On  administre  lO.ifr.  de  iaelose  le  ni  ilin  a  jeun  à  .S  heures  ;  on  re- 
eueille  la  totalité  des  urines  suivant  la  le(dinl(|ue  (jne  j’ai  eoiiMnlIée 
avee  'rniKii,\L-T  ,  à  10.  12,  10  heures  et  «S  heures  on  dose  le  suere  éliminé 
et  eonnnissanl  les  (|uanlités  d’urine,  on  eonnaît  leseoneentralions  et  les 
doses  i»lohales.  Normalement,  la  dose  éliminée  en  21  heures  dépassé 
rarement  1  o(-.  .■)!)  (-t  la  eoneenlration  des  pi-emiéres  heures  ne  dépassé 
pas  le  lauK  de  0  ’oo'  comme  je  l  ai  montre,  avec  Henry  \\  ai/i'KU  et 
l’rançois  'I’uikm.m  i . 

Dés  (pu*  la  concentration  augmente  ou  tpiel  élimination  des  24  heures 
s’élève,  il  existe  un  Irouhle  de  la  lonction  In'paticpie  et  nous  avons 
mis  en  reliel  dans  de  nomhreuses  ohsei'vations  cette  notion  impor¬ 
tante  (|ue  1  hépatiipie  retient  l'eau  et  laisse  passer  le  galactose,  (vomme 
ral)M)r|)tion  digistive  du  gilaetose  est  troublée  dans  les  eirrhoses,  ce 
n’est  pas  tant  le  chilTre  global,  ipii  importe  chez  ces  malades,  que  la 
eoneentration. 

Dans  les  cirrlu)ses.  l’élimination  s  étale  dans  les  24  heures  sous  une 
haute  eoneentration.  Dans  les  ietères  communs.  I  élimination  est 
globale  et  massive  dans  les  premières  heures.  Pontes  les  transitions 
s'observent  entre  ces  deux  modes  de  rejet,  mais  appartiennent  seule¬ 
ment  aux  insullisants  bépati(jues.  Car,  au  eours  des  autres  allections 
viscéniles,  on  ne  les  observe  jamais  à  ce  degré. 

(^ette  notion  de  la  concentration  et  de  l’élimination  globale  nous  |)er- 
met  ainsi  de  eomparer  les  insuHisances  hépatiipies,  au  cours  des  as- 
eiteseii’i'h  iticpies,  des  ictères  [lar  hépatite  et  d’en  tirer  des  renseigne¬ 
ments  utiles  au  point  de  vue  praticpie.  tant  diagnostiipie  cpie  pronos- 
ti(pie. 

L’opposition  des  deux  techniipies  de  la  galactosurie  et  du  triangle 
glycémi({'.ie  u  été  l’origine  de  (|ueh(ues  discussions  récentes  entre 
.M.  L\niiKet  moi.  de  veux  bien  ipie  la  gilaetosurie  nécessite  une  tra¬ 
versée  l'énale.  mais  comme  la  bien  montré  M.  L.xhiîk,  le  galactose  n'a 
pas  de  seuil  rénal,  la  traversée  rénale  ne  le  trouble  pas  4’emploie 
legdaetose,  parce  cpie  la  gilaetosurie  est  plus  pratiipie  eomme  mé- 
tbode  et  cpi  il  est  plus  commode  de  recueil  1  i  r  des  urines  ipie  de  |  ire  mire 
du  sang  ;  le  triangle  glycémiipie  peut  être  utile  eomme  procède  d'ex- 
[)loration,  mais  il  est  moins  pratiipie.  Les  deux  |)roc‘édés  ont  peut  être 
des  indications  dilVérentes,  mais  leurs  enseignements  concordent  et  en 
lait  d  ex|)loration  bépati(|ue.  les  propres  documents  de  M.  L.muîk  ne 
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titonlrc'nl  pns  l’infci-iorilé  de  la  ifalactosiirie  par  ra|)p()rt  au  Iriantfle 
glyeéuii(|ue. 

(!les  éludes  sur  les  sucres  ui’ol)Iiifeul  de  vous  |)arlerd  un  phénomène 
curieux  :  les  sucres  ne  s’additionnent  pas  ;  vous  donnez  oO  gr.  de 
glucose  à  un  sujet,  100  gr.  le  lendemain,  ni  la  courbe  glycémique  ni 
la  givcosurie  ne  sont  en  [)ro|)orlion  :  mieux  encoi'e  si  vous  lui  donnez 
40  gr.  de  galactose  un  jour,  il  a  une  courlie  glycémicpie  donnée  et  une 
galaclosurie  d’un  certain  taux  ;  le  lendemain  donnez  a  ce  même  sujet 
40  gr.  de  galactose  avec40  gr.  de  glucose,  donc  une  dose  double  en 
bexoses  et  la  courbe  galactosémiciue  de  même  ipie  la  courbe  galaclosu- 
ricpie  s’abaissenl  ".  le  sujet  n  a  non  seulement  j)as  additionné  ses  deu.x 
sucres,  il  les  a  réduits. 

C’est  un  fait  intéressant  découvert  par  boi.iN,  étudié  par  Welim.xnx, 
IliusciiHonN  et  Sklinohh,  (jue  nous  avons  analysé  avec  Sciuu'mpf, 
sous  le  nom  d’m/cr/c/'c/icc  îles  siicfes  et  (jui  est  basé  sur  une  notion 
de  biologie  générale  :  certains  sucres  non  rermentcscibles  peuvent 
être  rendus  lermenlescibles  ajirès  adjonction  d  un  sucre  facilement  1er- 
mentescible,  comme  le  glucose.  Le  galactose  lui-méme  n  est  pas  ter- 
mentescible,  mais  si  à  du  galactose  vous  ajoutez  du  glucose,  il  devient 
fermentescible,  lermenlalion  et  combustion  tissulaire  sont  de  même 
nature,  si  bien  (jii  en  donnant  du  glucose  et  du  galactose  on  bri'ile  le 
■nilactose  dans  les  tissus  où  il  ne  serait  normalement  jias  bridé  s’il  était 
seul.  La  cellule  vivante  agit  comme  la  loiula,  la  combustion  glycé- 
mi(|ue  de  la  cellule  musculaire  est  exactement  la  même  ijue  la  fermen¬ 
tation  jiarla  levure. 

On  jieul  tirer  de  ces  faits  une  conclusion  pratiijue  :  dans  les  exjié- 
riences  de  glycémie  ou  de  galaclosurie.  on  additionne  des  phéno¬ 
mènes  d'une  grande  comjilexilé.  mais  on  jieut  en  tirer  au  point  de 
vue  diniipie  des  renseignements  utiles  jiourle  diagnostic  ou  le  pronos¬ 
tic  des  maladies. 
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LA  REGULATION  GLYCEMIQUE 


La  ri^i'iilation  du  glucose  en  cdrculahon  est  assurée  par  la  pexie  el  la 
Ivse  (lu  loie  el  du  musc  le.  Nous  avons  vu  ees  deux  Grands  rentres  de 
ruiilisalion  des  sucre'-  réalist'r  leurs  t'ehau,!e(‘s  à  l’aide  du  san.i^  <|ui  les 
relie  t'Ii'oilemenl.  Mais  celle  ulilisalion  des  sucres  sérail  e.spost'c  à  des 
conlre  lem|)s  el  à  des  sur|)i'ises,  si  elle  n  •  rcstail  pas  sous  un  conlrcMe. 
(’e  conlrole  esl  assuré  [)our  une  ,ifrande  partie  par  rinlluence  d’une 
hormone.  ï luirninnc  panciénl iiine .  I.,a  sécrétion  interne  du  |)ancréas  a 
doue  jjour  Inil  cette  réifulalion  ,ifl\ cémicpie.  Nous  étudiei'ons  tout  d’a 
hord  les  condilions  expérimentales  ([ui  permcllenl  de  comj)rendre  le 
ronctionnement  normal  cl  nous  en  analyserons  plus  lard  les  applications 
|)alliolo,ai(|ucs.  Mais  le  panci'éas  n  est  pas  seul,  les  travaux  récents,  et 
en  parliculicr  un  excellent  aiiicle  du  P  Pierre  M.\um.\u  (de  Pordeaux  . 
donnent  d(‘  |)lus  en  jiliis  d’importance  dans  celle  réifulalion  ,ydycéaii- 
(pie  aux  autres  inlluenccs  endocrines  : 

l.;i  rutf,  (Iniit  fsi  nu  |)niu*r«*ns  ; 

I  n  siirrrndlf,  (Lml  Endit'uniiiu*  s’iuscill  coiiitiir  nuln^’nnisl»*  ilc  LiusuliiK*  ; 

!,«’  cui'ps  dont  In  ihyroxitu*  (*u  rnLscnic  dr  smn’rnnL*  est  liy |)ool\ t-cininiitc  ; 

Inhi'  jHiSlri  irin-  dr  l  lujfidjiliijsf ,  (]in  |•(’*nlis^*  une  li\  ^i  ncf  n  1  li\  pern- 

drrii  linu-inif  . 


LE  ROLE  pr  J'.IXCRRAS 
PARS  l.’ÉnriLlPRE  PEYCÉMinrE 

l'oui'  com|)rendre  le  rcMe  du  pancréas  dans  ré(|uilil)re  “Ivcémicpie  il 
laul  élndit'C  le  (  liien  ajirés  une  pa ncréa leclom ie  lolah'.  .le  ne  xous  rap 
[lellerai  pas  les  détails  cl  les  dillicullés  de  celle  o|iéralion,  \’ous  reim 
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voyimt  à  mes  conrcMi'nccs  de  (1).  Il  nu*  suriir;i  de  vous  résumer 
les  e;ir:\elères  du  diahèle  expérimental. 

(>edial)éle  ex|)érimenlal  se  complète  dans  les  jours  ([ui  suivent  l’opé¬ 
ration.  On  voit  a|)paraîlre  : 

Tne  (ilficosiiiie  inimêdidle,  dans  les  six  à  douze  lieurcs  après  ro|»éra- 
tion,  (■(iiisidiitc,  (iboiulanie,  atteit^nant  environ  de  dO  nr.  par  litre  à 
ilO  gr.  i)ar  litre,  dnmble.  ne  dispa-viissant  pas  même  quand  l’animal 
est  à  la  diète  ; 

Une  biiperglijcciuie  :  le  suere  du  sang  (pii  est  de  1  gr.  2.)  ou  I  gr.  ÔO 
monte  l)rus(|uement  à  2  gr.  |)ar  litre. 

Les  animaux  ont  de  la  po/z/n/ô’,  de  la  poljidipsie  et  de  la  pnlijphdpie, 
mangent  et  boivent  abondamment,  urinent  beaucoup  ;  doue  vousobser- 
vez  (les  signes  analogues  à  ceux  du  diabète  humain. 

l'bi  |)lus,  on  constate  une  azoliirir  tics  mar(|uée  ;  l’élimination  d’urée 
augmente  progi  essivenient  jus(|u  à  42  gr.  par  vingt-(|uati  e  heures  et 
liaduit  ainsi  une  augmentation  de  la  transformation  des  protides  de 
l'organisme.  Ce  trouble  métabolique  se  manifeste  d’ailleurs  par  un 
z.s.Sf  mc/i/  rapide.  (|ui  accompagne  constamment  révolution  du 
diabète  expérimental. 

(>e  diabète  s'associe  à  une  acidose  constante  : 

Les  cürj)S  dcct()di(pies,  dans  les  urines,  s’élèvent  toujours,  qu'il 
s’agisse  d  acétone,  d'acide  diacélique  ou  d'acide  ^  oxybutyrique.  mais 
le  chien  panci  éatectomisé  malgié  celte  acidose  ne  lait  pas  d'intoxica¬ 
tion  acétonicpie  ;  il  ne  présente  cpie  rarement  du  coma  diabétique. 

(^et  animal  maigrit  donc  très  lapidement,  ferme  dillicilement  sa 
suture  abdominale.  Des  suppurations  durables  se  dévelop|)ent,  (pii  en- 
traiiuMit  généralement  la  moi  t  au  bout  de  rpiinze  jours  ou  trois  se¬ 
maines. 

Opposée  à  cette  ex|)érience  classicpie  avec  courte  survie.  rex|)é- 
rience  de  la /;m/co//<' de  riùooN  nousa|)porte  un  piécieux  enseigne¬ 
ment  ;  pour  faire  une  marcotte,  on  enlève  partiellement  le  panci'éas  ; 
\i' jjidcissus  lincinalds.  sans  section  de  son  iiôle  inlérieur.  est  reporté 
à  travers  la  paroi  musculaire  et  gicllé  sous  la  jieau  ;  I  animal  survit 
|)lus  facilement  avec  un  iiancrcas  enlevé  en  iircsipie  totalité  .  il  ne  fait 
pas  de  grand  diabète,  conserve  un  état  général  assez  satislaisant,  mais 

(  1  )  Nofl  l' M.ssiNOLU .  PhijsmpulluihxjU'  drs  sijndronit's  vnilocruiiciis»  Masson,  ùihl., 
liKilî.  l’n  vol.  paf^cs. 
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il  iiKii.^nl  cl  présc'Mlo  bicniôl  imc  Ic^mTc  li,v|)  rirlycémic.  Si  on  enlevé 
l;i  nnireolle,  on  \oi(  survenir  un  dialièle  maigre,  mais  eomme  la  plaie 
(le  celle  (leiiMeme  opeialion  esl  minime,  la  survie  esl  pins  Ion, ^le. 

On  peut  aussi  jirodiiire  des  seliddses  panercMiicpies  par  injeelion 
de  parafline  dans  le  Winsi  N,;.  „„  p;,,-  des  injeelions  de  siibslanees  (oxi- 
(pies  On  (dilient  ainsi  des  dial, èles,  mais  moins  eomplels  <pie  eeliii 
de  la  panereateelomie  totale. 


Ll-:s  RAISOXS  nv  diahèie  kxpiIrimkxtal 


Mais  comment  (‘\])li(pier  ees expériences,  (pielles  sont  les  raisons  de 
de  ce  diabète  ? 

La  première  inlerprèlalion  (pu*  I  on  ait  soulevée  fait  intervenii-  le  rède 
(In  système  nerveux  On  relirait  un  pancréas  et  de  eette  Tac-on  on  créait 
;'i  distance  line  irritation  nerveuse  ipii  retentissait  sur  les  centres  ner¬ 
veux  de  la  .glycosurie.  ce  lut  l’inlerprelation  de  CiiAuvr-.xu  et 
MAN.N.  De  la  sorte,  on  pouvait  laiie  entrer  en  scène  le  centre  bulbaire  de 
(. lande  HiaiNAni),  ou  bien  les  rèifions  delà  base  du  crâne,  le  inher  ci- 
nerciim,  ou  le  centre  de  V  hijnollnilainiis.  Mais  cette  interprétation 
tombait  devant  l’expérience  de  la  marcotte,  car  l'ablation  de  la  marcotte 
esl  une  o[)éralion  sim|)le  et  peu  cbocpiante. 

l  ne  cx|)eiience  très  intéressante  aussi  est  la  pancréatectomie  de  la 
cbienne  .nravide.  On  lait  une  pancréatectomie  à  une  cliieiine  tçravide  et 
on  constate  (pie  cette  cbienne  ne  présen le  pas  de  d iabète,  elle  na  pas 
(IcMiycosurie,  elle  ne  mai.^rit  pas.  Klle  met  bas  et,  seulement  après, 
lait  un  diabete  :  c’est  cpie  la  cbienne  .^lavide  vit  avec  le  pancréas  de  ses 
petits,  et  re.milarise  sa  .glycémie  avec  leur  pancréas.  Après  la  nais¬ 
sance  des  petits,  la  mère  retrouve  son  diabète  paneréatiipie  Cette  ex- 

penence  prouve  (pie  le  .système  nerveux  ne  joue  (pi’un  lAle  très  se¬ 
condaire. 

La  notion  d’une  sécrétion  (rniie  bormone  pancrè-al iipie  remonte  ;i 
lexperienee  de  AciiAim,  Lnior  et  Mim:t  de  IPIP.  Ces  auteurs  font 
nmcérer  un  pancribis  dans  de  l  eau  pbysiolo.-i.pie,  réinjectent  cette 
macération  de  pancréas  a  un  ebien,  cliez  Icpiel  on  a  provoipie  une 
ti.vperulycemie  par  une  injection  d  adrénaline  oude.-lucose  Après  cette 
"liection,  on  observe  la  ebute  du  sucre  san-nin  du  ebien.  Ces  auteurs 
‘•(mcbienl  ,pie  le  pancréas  contient  une  substance  soluble  capable 
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d’ngii'  sur  In  jflyi'éuiie.  Mnis  ils  ne  pcMivenl  plus  recouimencer  leur 
ex|)éric‘nce  pour  des  misons  leehui(|ues. 

Ln  déoouverle  enundiciine  reiuoute  n  1*.)2'2.  Mc  Lkod,  Hantinu  et 
Biîsr  clieindiaienl  la  substance  (pii  eiupi^-cliait  I  liypoglyciiuiie  dans  les 
injections  d  extraits  panci  éaliipics.  Ils  incriminduent  les  reriuems  du 
paneréas:  amylase,  lipase  et  trypsine  Mais,  c’était  seulement  la  tryp 
sine  (pii  troublait  les  extractions  en  transformant  les  [iroiides  des 
extraits. 

Le  |)ancréas  dans  son  aulolyse  s[)ontanée,  détruit  sa  substance  hy¬ 
poglycémiante.  (jette  con-itatatiou  très  intéressante  avait  déjà  été  en¬ 
trevue  en  b  rance  par  (li.i-.v  (mi  lOOô.  (>et  auteur  (léeou\  rit  (pic  les  ex¬ 
traits  de  pancréas,  traités  ])ai-(les  injections  de  suif,  ont  la  |iropriété  de 
provoipier  de  l'Inpoglycémie  expérimentale,  [..’injection  de  suil  avait 
détruit  la  glande  exocrine. 

Pour  annihiler  la  glande  exocrine,  les  auteurs  canadiens  opèrent  sui¬ 
des  embryons,  (pii  n  ont  pas  encore  de  glande  exocrine,  mais  ipii  ont 
déjà  leur  glande  endocrine,  ou  bien  ils  épuisent  la  glande  iiar  I  exci¬ 
tation  du  pneumogastricpie,  ou  jiar  la  sécretiue.  lous  ces  moyens  vi¬ 
sent  à  supprimer  l’action  de  la  try|>sine  On  peut  ainsi  obtenir  des 
extraits  pancréaticpies  hypoglycémiants. 

Ces  ex|iériences  ne  seraient  arrivées  a  aueun  résultat  |)rali(|ue,  si 
les  chimistes,  comme  Coi.i.ie,  comme  Zi  ia.zi'.K  et  Scott,  u  étaient  pas 
intervenus  pour  faeiliter  cette  extraetion.  Llle  est  devenue  très  simple 
depuis  (|ue.  pour  empêcher  le  pancréas  de  se  protéolyser,  on  le  recueille 
en  solution  alcooliipie  acide  On  isole  ainsi  1  insuline,  ou  la  préparé  a 
l’état  pur  et  ci’istallisé.  (j’est  une  peptone,  (pii  contient  de  I  bistidine, 
de  la  Ivsine.  de  la  cystéine,  de  l’arginine,  et  beaucou|)  de  souire,  à  un 
taux  de  d,2  %.  Mais  on  n'a  pas  encore  pu  réaliser  la  synthèse  de  cette 
hormone. 

Vovons  maintenant  sur  l  auimal  les  résultats  des  injeciions  d  insuline  ; 
un  lapin  normal,  nous  faisons  une  injection  d  insuline  par  voie 
veineuse  ;  avant  l’exiiérience.  le  sucre  du  sang  oscille  autour  d’uii 
gramme,  (jette  glycémie  tombe  eu  10  minutes,  a  70  ou  tiO  cgr.  Si  la 
chute  atteint  40  cgr.  ou  40  cgr.,  1  animal  est  piis  de  con\ul- 
sious  généralisées,  avec  contractures  toiiiipies  et  cloniipies:  nous  lui 
réinjectons  un  peu  de  glucose,  les  convulsions  dispai aissent  ,  noms  lui 
réinjectons  de  riusulinc,  elles  reparaissent.  On  lient  remplacer  le  su¬ 
cre  |)ar  de  I  adrénaline,  de  l’extrait  postbv|)ophysai re,  (pii  augmentent 
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•  lussi  II'  sucre  du  sniiif,  rdïct  esl  le  iiiciuc  ;  ou  pcul  uinsi  laiie  (lis|);i- 
rnitrc  les  uccidcnls  d  hypoglycémie. 

Doue  le  l;i])in  Imite  par  riusuline  lait  de  riiypo.iflyei'mie  et  des  ae<‘i- 
denls  eoiivulsils  dus  à  celle  hy])o,i^lyeéiuie  ;  riusuline  esl  hieu  l’hor- 
nione  (pii  régularise  l’écpiilibre  sau,i;uin  du  sucre. 

On  a  établi,  |)our  l’emploi  lbéra|)euli(pie.  l'iinür  pIii]siol()(ji(iuc  d'insu¬ 
line.  C'est  la  dose  ijiii,  inievlce  à  iiii  lapin  île  2  kiloprainines  à  jeun  depuis 
rinpl-iinalre  heures,  abaisse  la  (jlijeémie  an  lan.x'  de  0,1."),  avec  on  sans 
erises  eonnnlsines. 

L'nnilê  eliniiine  est  le  tiers  de  l’iiuilé  pbysiologicpie,  une  unité  eli- 
iiicpie  bn'ile  1  gramme  de  sucre  urinaire. 

.lus(pi’à  maintenant  nous  avons  |)arlé  d’animal  normal  ;  prenons  un 
chien  jianeréateelomisé  ;  il  fait  un  diabète  maigre  avec  glycémie, 
glycosurie,  polydipsie,  polyphagie,  polyurie  et  caeliexie  rapide.  Nous 
lui  injectons  de  l’insuline  régulièrement  ma.tin  et  soir  à  petites  doses  : 
la  glycémie  baisse,  la  glycosurie  disparait,  l’animal  cesse  d’être  po- 
lyuricpie,  polydipsicpie,  polypbagicpie  ;  il  ne  présente  plus  d’acétone 
dans  ses  urines,  ne  fait  plus  d’acidose  et  augmente  de  poids.  Nous 
avons  freiné  expérimentalement  l’évolution  de  son  diabète.  Un  chien 
atteint  de  diabète  maigre  vivait  auparavant  diriicilement  |)liis  de  (piinze 
jours  à  trois  semaines  ;  si  vous  lui  faites  de  l’insuline  matin  et  soir, 
vous  obtenez  des  survies  considérables  (jui  peuvent  atteindre 
‘2()()  jours.  .Si,  au  contraire,  vous  cessez  l’insuline,  l’animal  présente 
de  1  acidose,  avec  acétone  et  acide  diacéticpie  dans  ses  urines  ;  sa 
réserve  alcaline  glisse  de  40  à  11  ”o  l'ur  intoxication  acide;  il  [)résente 
tous  les  signes  d’un  coma  diabélicpie. 

.Nous  avons  vu  cpie  la  mort  dans  la  pancréatectomie  totale  n'est  pas 
une  mort  toxicpie  mais  une  mort  infectieuse  ;  si  on  l’a  traité  par  l’in¬ 
suline,  la  cessation  d’insuline  crée  l’état  loxicpie  et  cette  fois  l’animal 
meurt  de  coma  diabétitjuc. 

L’emploi  de  l’iusuline  en  expérimentation  a  changé  ainsi  l’évolution 
du  diabète  expérimental  et,  avec  raison,  Hia)o\  avait  |)u  conclure  ; 
»  La  vie  sans  pancréas  esl  possible  avec  l’insuline.  » 
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l.E  MODE  D’ACTIOX  DE  E'IXSrLIXE 


|•'llK^i()ns  maintenant  le  mode  d’action  de  l’insuline.  La  façon  hi 
plus  simple  de  rexpli(|uer  est  la  suivante:  l’insuline  a  la  propriété  de 
provoquer  dans  les  tissus  une  combustion  qui  brûle  le  sucre  et  l’uti¬ 
lise  :  lorsque  l’insuline  est  absente,  cette  combustion  du  sucre  ne  se 
réalise  pas  et  l'organisme  reste  b\ perglycémique.  Comme  la  combus¬ 
tion  provoquée  par  l’insuline  est  une  combustion  totale,  elle  entraîne 
la  combustion  des  acides  gras  et  fait  disparaître  ainsi  l’acidose.  Cette 
explication  très  sim[)le  n’est  pas  entièrement  exacte. 

Voici  un  chien  pancréatectomisé  ;  il  devient  diabétifjue,  n’a  plus  de 
glvcogène  dans  son  foie,  je  lui  injecte  de  l’insuline,  il  peut  relaire  du 
glycogène  :  donc  l’insuline  a.  la  propriété,  non  seulement  de  brûler, 
mais  de  fixer  les  sucres  en  faisant  des  réserves,  iinsiiliiie  a  une  fonc¬ 
tion  enzoamylique.  (iette  expérience  de  Fa.vxi'i  Noihm.vn  et 
.M.\NN  chez  le  lapin  n’a  pas  été  confirmée  par  les  expériences  du 
P''  Uatheuy  chez  le  chien. 

D’autre  jiart  Hoi-:t,  Best  et  M.vuks  observent  que  l’insuline  fixe  le 
glucose  sous  forme  de  glycogène  dans  le  muscle  strié-  Plus  récem¬ 
ment,  Debois  montre  que  le  glycogène  perdu  par  l’exercice  chez  l’ani¬ 
mal  déiiancréalé  se  récupère  avec  l’insuline. 

Mais  surtout,  l’insuline  favorise  la  consommation  et  l’utilisation  du 
sucre,  ce  sucre  est  plus  transformé  (jue  brûlé  ;  si  l’on  étudie  les 
modes  de  combustion,  on  ne  s’aperçoit  pas  forcément  que  tout  le  sucre, 
transformé  par  l’insuline,  est  brûlé. 

En  somme, deux  grands  phénomènes  semblent  résulter  de  1  influence 
de  l’insuline  ;  glycolyse  et  réserves  glyeogénées,  et  ces  deux  phéno¬ 
mènes  ne  sont  i)as  étroitement  i)arallèles  ;  il  n’y  a  pas  un  rapport  cons¬ 
tant  entre  le  mode  de  destruction  du  sucre  dans  les  tissus  et  le  moilt^ 
d’emmagasinement  dans  le  foie  sous  la  forme  de  glycogène. 

On  a  affaire  à  deux  fonetions  :  une  fonction  de  combustion  et  une 
fonction  de  réserve. 
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Mais  ('(>11111101)1  so  Inil  collo  soorolioii  (rinsiilino  ?  Il  soiiiljlc  liioii  dans 
rnr^anismo  (|iio  la  raison  (|ni  |)r(’'si(lo  à  la  scicrôlioii  do  rinsnlino  ost 
I  li\I>oi\^lycdmio,  mais  oommont  oollo-ciaail  ollo  sur  lo  pa nor(''as  ? 

La  proinicM’o  inlor|)r(''tali()n  iiiv()(|uo  \' uilhiciin'  ncrveusr.  La  ,L{lyooniio 
a,i;il  par  rinlornu'diairo  dos  coniros  norvoux  ;  la  jiliis  Ixdio  oxp(‘rionoo  à 
oot  appui  est  oollo  do  '/a  s/,  ol  La  Haiiiii;. 

('.os  autours  pronnont  un  oliioii  lî  ayant  sa  voino  panor('‘ati(pio  anasto- 
inosdo  à  la  iipifulairo  d'un  ohion  dijpancréatô  ;  lo  chioii  ('.  va  être*  n'-- 
”ularis(>  jiar  lo  pauoivas  du  chiou  IL  La  tôto  du  chien  H  est  reli(‘o  à 
son  corps  ])ar  le  système  nerveux';  irriguons  la  tète  du  chien  1^  avec  le 
sang  d’un  chien  Nous  avons  coupe  toutes  les  connexions  vascu¬ 

laires  de  la  tète  du  chien  13  avec  le  corps  de  13,  il  est  irrigué  seu¬ 
lement  par  le  sang  de  A.  Si  j’augmente  la  glycémie  du  chien  A, 
elle  impressionne  la  tète  de  13,  (jui,  parle  système  nerveux,  agit  sur 
son  ])ancroas.  13  sécrète  de  l’insuline  et  C  en  manileste  la  présence 
par  une  chute  deglycémie.  Or  (2  ne  fait  de  I  hypoglycémie  (jue  !ors(pie 
l'irrigation  de  la  tète  de  13  se  l’ait  avec  une  solution  hy[)erglycémi(pio. 
On  peut  conclure  de  cotte  expérience  (jue  rhyporglycémie,  agissant 
sur  lo  système  norvoux  soulomont,  entraîne  de  la  part  du  pancréas  une 
sécrétion  d’insuline. 

Ln  etudiant  l’insuline,  on  a  découvert  une  autre  hormone,  la  inigolo- 
itiiie  do  Santhnoisk.  La  vagotonine  excite  le  vague,  par  cette  iniluence 
lavorise  la  glycopexie  hépatiipie.  (^ette  hormone  pancréaticpie  ferait 
intervenir,  plus  cpie  l’insiiline  elle-même,  une  iniluence  nerveuse. 

Lour  prouver  riniluence  du  système  nerveux,  Hoi  ssav,  Li;\vis  et 
Pooi.i  \  lont  rexpérience  suivante  :  ils  prennent  trois  séries  de  cliiens. 
des  chiens  normaux,  des  chiens  sans  ])ancréas  et  des  cliiens  à  pancréas 
au  cou  ces  animaux  ils  injectent  de  l’insuline  par  voie  veineuse. 
Ions  font  de  I  hyiioglycémie,  mais  celle-ci  remonte  plus  vite  che/.  les 
animaux  avec  i>ancréas  au  cou,  parce  cpie  la  sécrétion  du  pancréas  iso¬ 
lée  n’est  |)as  modérée  par  le  système  nerveux. 

Surcpiels  centres  nerveux  agit  riivperglycémie  ?  Prohahlemenf  sur 
1  hy[)othalamus,  sur  \c  liiher  cincrniii)  ou  sur  les  centres  hulhaires,  mais, 
(h- toutes  lac'ons,  I  irrigation  d’une  tète  par  un  sang  hvpergl vcèmiipie 
prov()(|ue  une  excitation  nerveuse  ahoutissaut  à  la  sécrétion  d  insuline. 
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Il  ne  fiiudrail  pas  croire  (jue  le  pancréas  va  seiilenienl  sécréter  son 
insuline  sous  ra|)pel  du  syslènie  nerveux  ;  il  la  sécrète  aussi  sous 
rinnuence  de  son  excitation  |)ro|)re.  A  ce  sujet,  il  faut  consulter 
les  expériences  très  intéressantes  de  (iavict  et  M^'‘*  (icili.aimik  :  ces 
auteurs  prennent  un  chien  dépancréaté,  dont  la  glycémie  monte  à 
15  gr.  ;  sur  les  vaisseaux  du  cou.  ils  lui  anastomosent  un  pancréas  vi¬ 
vant  ;  c’est  ce  epte  l’on  a  appelé  le  pancréas  an  coii.  Le  pancréas  grelïé 
n’a  pas  de  système  nerveux,  et  cependant,  immédiatement  après  ro|)é- 
ralion,  la  glycémie  tombe  ù  2  grammes  pais  ù  1  gramme.  Le  pancréas  au 
cou  a  eu  donc  la  propriété  de  sécréter  de  l’insuline  sans  l'injlncnce  dn 
sgslème  nei-nenx,  par  sa  propre  fonction  et  par  la  seule  excitation  de 
l’hyperglycémie. 

Inversement,  prenons  un  chien  normal  (jui  a  gardé  son  pancréas  et 
lixons-lui  un  pancréas  au  cou.  Logicjuement  le  chien  devrait  faire  plus 
d'insuline  et  avoir  une  hy[)oglj’cémie  ;  au  contraire,  sa  glycémie  ne 
change  pas.  Le  pancréas  au  cou  est  inutile,  ne  joue  aucun  rôle;  la  gly¬ 
cémie  n’étant  pas  modifiée,  elle  n'a  pas  provoqué  de  sécrétion  insuli- 
nienne  supplémentaire  ;  c’est  donc  hien  l’excitation  de  l’hypergly¬ 
cémie  sur  le  pancréas  isolé  qui  a  déclanché  la  sécrétion  de  l’insuline. 

Ces  faits  conduisent  à  la  conclusion  suivante  ;  c|ue  la  sécrétion 
d'insuline  se  fait  sons  deux  excitations  :  une  excitation  des  centres 
nerveux  par  l’hyperglycémie  et  l'excitation  directe  dn  jiancreos  par 
rhyperglvcémie.  Lu  somme  il  existe  deux  étages  de  lonctionnement  : 
l’étage  viscéral  où  l’organe  répond  lui-mèmetout  seul  et  l’étage  nerveux 
sui)érieur  (pii  dirige  cette  réaction,  la  modifie  et  1  adapte. 

A  UT  RES  IN  F/AJ  EXCES  ENDOCRINIENNES 

Les  interréactions  endocriniennes  dans  la  régulation  glycémique 
sont  très  intéressantes  à  étudier  parce (|ue  nous  allons  voir  se  grouper 
les  glandes  vasculaires  internes  contre  le  pancréas.  On  peut  dire  que 
surrénales,  thyroïde,  glaniles  génitales  et  hypophyse  sont  des  anta¬ 
gonistes  de  l’îlot  de  L.\xoiiiui.\xs,  toutes  ces  glandes  ont  des  propriétés 
inverses  Ainsi  chez  un  animal  normal,  on  produit  une  hy[)ogly,.'émie 
considérable  avec  l’insuline,  et  l’on  observe  des  convulsions.  Si  1  on 
injecte  alors  de  l’adrénaline,  on  fait  cesser  ces  convulsions,  I  adréna¬ 
line  a  relevé  le  sucre  (|ue  l’iusuline  baissait. 
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(a‘IU'  t‘X|)riicMU-r  iiioiivi'  (|iu“  r;i(lriMKiliiu‘  a  joue'-  un  rôle  IVciiialciii', 
Zi  N/  l'I  LviiAiinK  Iransfusc'iil  à  un  rliU'ii  (Iccapsulù  du  santf  \ciueu\ 
{)aiUTcali(|iu‘  (l’uM  cdiii'u  (|ui  a  rc'cu  de-  l'ad rcua I i ne .  Ils  l■(‘lual•(|U(‘nl  ([uo 

1  adroiudiiu'  a  iduxù  le  sueri'  au  iireuiier  eliieu  et  |)r()\()(|ué  de  I  lixpo- 
elyeéinie  ehe/.  le  deuxième  eliieu.  L’in jeetiuii  intraveineuse  de  fortes 
doses  de  ijl ycoeol le  (d  grammes  par  Ivilogi'amme)  parvient  à  suppri¬ 
mer,  (1  api'ès  Zi'N/,  I  aelmn  li\ poglyeèmiante  de  l’iiisuline,  mais  cette 
intUienee  serait  due  à  une  déeliarge  d  adrénaline,  car  (die  maïupie 
après  capsulectomie . 

Le  corps  thyroïde  joue  un  n'ile  à  ])eu  près  semidahie  ;  on  sait  jiar 
e\em|)le  (pie,  dans  la  maladie  de  H.\si:do\v,  l’èipiilil/re  du  sucre  est 
trouille  et  tpie  les  hyperglycémies  sont  faciles.  On  peut  aussi  obser¬ 
ver  (les  glycosuries,  mais  les  laits  ne  sont  pas  démonstratifs  an  point  de 
vue  ex|)érimental  et  1  antagonisme  expérimental  n’est  jias  très  prouvé 
!  l).Ai  Tiii;i!.\Ni)i; ).  Par  contre,  |)onr  Zcxz,  l'injection  veineuse  de 

2  milligiammes  de  thyroxine  provinpie  une  hy|)erglycémie  [lar  décharge 
d  adrénaline,  x  ite  Ireinée  par  une  (lé(diarge  d  insuline. 

La  glycémie  est  abaissée  par  l’actixité  testiculaire  et  des  expé¬ 
riences  prouvent  (pie  le  rfile  des  glandes  testiculaires  ou  des  glandes 
ovariennes  évolue  a  contre  temps  avec  la  sécrétion  d’insuline 
(L.  Louemom  ). 

Lnlin  IhvpopliNse  peut  aussi  jouer  un  rôle,  puiscpi’il  existe  des 
(1  iabétes  hypophysaires, 

1  loi  ss.w  nous  montre  ipie  l’extiriiation  de  l’hypophyse  atténue  le 
diabète  pancréatiipie,  et  Zi  xz,  après  injection  intraveineuse  de  ô  à 

unités  (I  extrait  total  retrohypophysaire,  obserxe  une  hypergLcémie 
suivie  d’une  glycosurie.  L’hyperglycémie  est  la  consécpience  de  l’hvpera- 
dréiialinémie.  Parcontre,  I  hypoglycémie  semblerait  résulter  de  l'action 
même  de  I  extrait,  car  elle  |)ersiste  chez  les  animaux  décapsulés. 

A  ces  iniluences  le  plus  souvent  antagonistes,  pour  la  raison  ipie  la 
plupart  déclanchent  une  sécrétion  adrénalinienne,  s’oppose  rinlluence 
de  la  rate,  (pii  se  manileste  en  ipiehpie  sorte  dans  la  même  dii’ection 
que  le  pancréas,  (,’est  une  inlluence  similaire.  H.XTiiian,  Ihiaui'i  et 
M  Lkvix.\  avaient  dans  d('s  constatations  anciennes  observé  (pie  la 
s|dén(“ctoni le  peut  etre  suivie  d  une  (dexation  (1(“  la  glvcémie.  ,i’ai  nion- 
trcavcc  mes  assistants  (' \i  i .\x ,  (î.xiu.i xn- P.xi.mi  i;  et  L.xxa ox  (pie,  dans 
I  bepatectom ie  totale,  la  (  bute  de  la  glycémie  peut  être  ralentie  |)ar  la 
praliipie  anterieure  d’une  splenectom  ie.  .Après  avoir  étudié. 
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nvco  (’.ATT.w,  l’iiilliuMice  de  l;i  spléiieclomie  sur  la  .glycémie  nor¬ 
male  ou  ('levée  par  l’iiy^estion  dealueose,  sur  l’iiyper^lyeemie  adréua- 
liniipie  el  riiypo.^lyeémie  insulinienne,  nous  arrivions  à  la  conelusion 
(|ue  la  raie  joue  dans  la  glycémie  un  rcMe  analogue  (pioitpie  moins  aClil 
(|ue  le  j)ancré.as.  Nous  avons  décelé  dans  les  extraits  splénicpies  déli- 
poidés,  dé|)rotéinés  et  dépignientés,  sur  le  chien,  surtout  spléneclo- 
misé,  sur  le  lai)in  et  miime  sur  I  homme,  avec  M"‘‘  (ioiiiiK,  une  in- 
lluence  nettement  hypoglycémiante.  (>es  faits  ont  été  en  grande  partie 
observés  dans  le  même  sens  par  le  I”’  RAi  iiiiUY  et  son  assistant  CosMi'- 
i.Hse.o.  Il  nous  ))araîl  ([u’on  peut  en  tirer  la  conelusion  gue  la  rate 
peut  [)roduire  une  hormone  glyeoly ti(|ue,  analogue  à  l’insuline,  moins 
])uissante,  véritable,  hormone  glyeolyticiuc  de  deuxième  ligne,  mais  pou¬ 
vant  en  compléter,  sinon  en  compenser  l’inlluence  sur  la  régulation  gly- 
eémicjue. 

Os  notions  générales  sur  la  régulation  glyeémi(|uc,  il  est  nécessaire 
de  s’en  imprégner  pour  comprendre  l’évolution  cl  le  traitement  de  cer¬ 
tains  syndromes  glycémiques. 
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LES  SYNDROMES 

DUS  A  DES  TROUBLES  ENDOCRINIENS 
DE  LA  REGULATION  GLYCEMIQUE 

Nous  avons  cxporinu'nlalenicnt  ùtal)li  l'importance  du  rôle  des  .l'ian- 
des  endocrines  dans  la  régulation  gl\cémi(|ue.  I7i  {)atliologie,  ce  rôle 
régulateur  prend  une  importance  considérable.  Mais,  comme  en  physio¬ 
logie,  il  huit  opposer  le  pancréas  aux  auli'cs  glandes  vasculaires  inter¬ 
nes. 


i"  SYSDROMER  PAXCRÉATIQUER 

('.eux-ci  se  classent  en  syndrome  hyperglycémique  par  h\  po-insuli- 
nisme  et  en  syndronu'  hypoglycémique  par  hy|)er-insulinisme. 

Le  syndrome  hyperglycémique  par  hypo-insulinisme. 

Le  diahcte  pancréati(|ue  se  coiLôud,  en  partie,  avec  le  diabète,  mais 
présente  (pielques  caractères  spéciaux  ([ui  permettent  de  trouver  chez 
riiommc  la  meme  symptomatologie-  epie  celle  epie  nous  avons  observée 
chez  le  chien  sans  pancréas. 

Les  belles  observations  de  diabète  pancréatiepie  se  rapportent  géné¬ 
ralement  à  d(‘s  cillants  ou  à  des  jeunes  gens  en  voie  île  développement 
qui  ont  jirésenté.  (pielquelois,  antérieurement,  une  maladie  infectieuse, 
parmi  lesipielles  les  oieillons  occupent  une  place  considérable  ;  les 
oreillons  touchent  lacilement,  en  ell'et,  les  glandes  salivaires,  et  le  pan¬ 
créas,  glande  digestive  analogue  à  une  glande  salivaire,  [leut  être 
atteint  ;  on  observe  alors  des  pancréatites  aigui-s,  suivies  de  jiancréa- 
tites  ebroniipies  et  quelquelois  de  diabètes  pancréatiipies.  Mais,  ou 
peut  observer  des  diabètes  pancréatiipies  au  cours  de  certaines  allée- 
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lions  viscérales,  coinnie  les  cirrhoses.  l‘hi  dehors  du  dial)èle  l)ronzé, 
j'ai  insisté  sur  rexislence,  dans  certaines  cirrlioses  alcooli(|iies  ijiiéries, 
de  diabètes  en  c|uel([ue  sorte  |)ostasciti(|iies  et  f(ui  s’accom|)agnent, 
comme  un  cas  (|ue  j’observe  actuellement,  d’une  délicience  de  la 
fonction  exoï^éne  en  trypsine  ou  en  lipase.  Ces  diabètes  des  cirrho- 
ticpies  sont  le  |)lus  souvent  attribuables  à  une  sclérose  pancréatifpie  et 
peut-être  à  une  sclérose  splénicpie. 

Chez  les  jeunes  i^ens,  ou  chez  les  entants,  le  diabète  pancréati(|ue  se 
présentera  sous  la  forme  suivante  : 


Un  syndrome  diabétique,  où  vous  retrouvez  la  po/yp/iof/fc  et  la 
polydijpsie  ;  l’enfant  absorlie  une  grande  cpiantité  d’aliments  et  boit 
beaucoup,  mais  surtout,  caractère  très  intéressant,  (pii  permet  de  laire 
le  diagnostic  précoce,  il  boit  la  nuit.  On  observe  de  la  polyurie,  et  le 
sujet  peut  uriner  3  ou  4  litres  dans  les  vingt-cpiatre  heures. 

Si  vous  faites  l’analyse  des  urines,  vous  constaterez  une  ylycosiirie 
assez  considérable  atteignant  juscpi’â  200  grammes  par  vingt-quatre 
beures.  Vous  mettez  vos  malades  à  la  diète,  vous  sujqirimez  les  repas, 
vous  ne  leur  donnez  pas  de  sucre,  la  glycosurie  ne  disparaît  pas. 

Enlin,  au  point  de  vue  sanguin,  vous  observez  une  hyperylycéinie  cpii 
s’élève  à  3  grammes,  îl  gr.  ."lO,  une  hyperlipémie  h  peu  [irès  constante, 
et  une  hypercholeslérinémie . 

Ces  symptômes  s’accompagnent,  et  c’est  là  le  point  important 
du  diabète  pancréatique,  d’un  syndrome  de  dénutrition  azotée. 
Les  sujets  maigrissent  rapidement,  [irésentent  des  chutes  de  poids 
de  3  kgr.,  4  kgr.  en  l'esiiace  d'un  mois,  et  comme  traduction  de  cette 
dénutrition  azotée,  on  observe  une  hyperuzoliiric,  une  augmen¬ 
tation  de  l’urée  dans  les  urines,  quelquefois  une  amino-acitlnrie  et  un 
abuissemeiil  du  rappoi't  (izoluri<jue,  La  translormation  du  rapjiort  azotu- 

urée  de  l’urine  ,  ,  .  i,  .  i  r 

rupie  urinaire  :  totale  est  due  a  1  augmentation  dans  1  azott 


total  de  la  jirésence  de  substances  azotées  non  uréiipies,  telles  cpie  les 
amino-acides  et  les  jiolypeptides.  Ainsi  envisagé,  I  aoaissement  du  rap¬ 
port  azoturicpie  témoigne  d’une  insullisance  héi)ati(|ue  certaine  [lai  lap- 
portâ  une  consommation  azotée  exagérée. 

(  )n  observe  aussi ,  chez  ces  malades,  un  syndrome  d  acidose  ,  dans 
les  urines,  on  constate  aussi  la  présence  d  acetone,  d  acide  diacétiipie, 
et  d’acide  [î  oxybutyricpie,  c’est-à-dire  des  substances  cétoniques.  I.’a- 
cide  diacéticpie  se  reconnaît  lacilemcnt  par  la  réaction  de  (leih.iidt  . 
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coloration  roui^o  porto  pnr  I  niljoiu-tion  à  l’iirinc  de  ([uehiues  .gouttes  (1(‘ 
|)i'|-elilorure  de  1er. 

On  |)eut  niissi  Inire  l:i  réoetion  de  Lei-al  an  nitro-prussiale,  (pii 
permet  de  déeonvrir  l’aeetone  et  l’aeide  diaeéticpie.  Pour  le  san^,  on 
lait  le  dosage  par  distillation  et  on  déeèle  ainsi  raeétonémie.  (k‘s  siihs 
taiiees  resnltent  il’nn  tron!)le  de  transfoiinalion  des  graisses  et  des 
pi'otides. 

(  .ette  intoxication  acide  se  traduit  par  une  diminution  de  lu  résci  vc 
ulculi ne ,  cpii  lie  ô‘2  tombe  à  20  ou  .50  volumes  d  acide  earboniipie  p.  100 
de  jilasma. 

làilin  les  malades  préseuteul  de  V ammoniiirie  d'origine  rénale. 

'Fous  CCS  symptômes  ne  seraient  rien  pour  le  diagnostic  de  lésions 
pancréatiipies.  si  vous  n’aviez  pas  l’étude  du  malade,  ipii  vous  permet 
d'observer  ce  que  l’on  appelle  la  balance  ncuatine.  Un  malade  jirond. 
dans  les  vingt-(|uatre  beures,  par  exemple.  00  grammes  d  bvdrate 
de  carbone  ;  si  ce  malade  est  en  balance  négative,  il  va  uriner  plus 
d’hydrate  de  carbone  iiu’il  n’en  aura  absorbé,  il  fera  des  hydrates  de 
carbone,  avec  des  substances  non  hydro-carbonées.  Le  caractère  du 
diabète  pancréatique  consiste  surtout  dans  cette  balance  négative.  Pour 
la  même  raison,  si  votre  malade  est  en  balance  négative,  vous  pouvez 
le  mettre  à  un  régime  sans  hydrate  de  carbone,  il  continuera  à  être 
glycosurique.  Son  régime  ne  sullira  pas  pour  taire  disparaître  ni  sa 
glycosurie  ni  sa  glycémie.  Le  propre  de  ces  diabètes  par  hypo-insuli¬ 
nisme,  sera  donc  d’étre  des  diabètes  en  projiressinilé,  le  malade  maigrit 
et  entre  rapidement  en  période  toxique. 

Si,  à  ce  sujet,  que  nous  ne  pouvons  pas  guérir  par  la  suppression  de 
ses  bvdrates  de  carbone,  nous  injectons  de  l’insuline,  nous  observons 
le  même  résultat  ipie  chez  le  ehien  dépaneréaté,  le  malade  rétablit  son 
é(|uilibre. 

.Sa  glvcémie  baisse,  ses  cori)S  cétoniipies  disparaissent,  le  sujet  en¬ 
graisse,  les  phénomènes  toxiipies  s’ellaeent.  L  insuline  a  modilié  com- 
|dètenu‘nt, et  le  métabolisme  du  sucre,  et  le  métabolisme  azoté,  et  le  mé¬ 
tabolisme  des  cétones.  Si  l’action  de  l’insuline  guérit  le  syndrome  eom- 
plexe,  c  est  bien  ipie  ce  s\  nil rome  est  a  1 1 ri bua bli'  a  de  1  hypo-insulinisme. 

Dans  ee  diabète,  on  |)eut  observer  des  syndromes  très  curieux  ;  j  ai 
eu  la  chance  dans  ma  clientèle  d  en  avoii' observé  un,  ipii,  je  crois,  est 
uniijue.  Il  s’agit  de  l’apparition  d’un  diabète  maigre  pancréa liipie  chez 
une  jumelle. 
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.1  ;ivais  le  hoiilicur  de  suivre  deux  |)elites  jumelles  de  <S  ans,  toutes 
deux  semblables,  l'une  tombe  brus([iu‘menl  malade  île  diabète,  et  fait 
un  diabète  par  dénutrition  ;  tandis  que  l’autre  jumelle  tÇrandit,  la  ma¬ 
lade  reste  |)etite  etniaii^re.  On  lui  lait  un  traitement  insulinique.  Elle 
enifraisse,  son  sucre  diminue,  mais  si  elle  s ’ècjuilibre,  elle  reste  plus 
petite  ([ue  sa  jumelle. 

A  1<S  ans,  il  s’est  produit  un  phénomène  invei’se  :  la  jumelle,  ipii  n’a¬ 
vait  pas  de  diabète  et  était  sensiblement  plus  grande  que  sa  sœur,  se 
mil  à  ne  plus  manger,  à  avoir  les  petits  troubles  nerveux  digestifs  de 
son  âge,  sans  importance,  elle  maigrit.  Au  contraire,  la  malade,  en 
traitement  insulinique,  a  continué  à  engraisser  et  a  présenté,  esquissé,  le 
phénomène  signalé  par  Ratiikkv  :  l’obésité  insulinique,  e’est-à-dire  un 
engraissement  anormal.  (>ette  jeune  diabétique  maigre  étaitgrasse,  tan¬ 
dis  que  sa  sœur  non  diabéticpie  était  maigre,  la  pathologie  d’abord  et  la 
thérapeutique  ensuite,  avaient  renversé  l’asiiecl  des  deux  sœurs  que  la 
nature  avait  faites  bien  semblables.  Il  y  a  quelques  mois,  cette  petite 
diabétiijue  a  succombé  à  une  intoxication  acide  insulino-résistante. 

Le  traitement  par  l'insuline  est  très  important,  car  sans  insuline, 
la  mort  survient  deux  ou  trois  ans  après  l’établissement  du  diabète. 

Le  diabète  infantile  est  en  effet  très  grave,  (ies  malades  meurent  très 
rapidement  de  dénutrition,  d’amaigrissement,  d’infections,  de  tuber¬ 
culose,  ou  même  de  gangi'ènes  des  extrémités,  par  suite  de  leur  hyper¬ 
glycémie,  et  c'est  grâce  à  l’insuline  seule  qu'on  peut  les  conserver  en 
état  de  santé  sullisante. 

Faut-il  conclure  de  toutes  ces  constatations  que  le  diabhte  gras  de 
l’adulte,  le  diabète  courant,  soit  un  diabète  insulinique  ?  Ce  serait  un 
fait  bien  discutable.  On  connaît  mal  la  patbogènie  du  diabète  gras, 
mais  on  sait,  chez  ces  malades,  corriger  facilement  la  glycosurie  et  la 
glycémie  par  le  régime.  Le  gros  diabétique  fait  du  sucre  avec  son  sucre 
et  ses  hydrates  de  carbone,  il  n’en  fait  pas  avec  ses  jjrotides.  ni  avec 
ses  graisses.  (Lest  donc  un  diabéticpie  différent  de  celui  que  nous  ve¬ 
nons  d  étudier,  ce  n'est  pas  un  diabétiipie  véritablement  paneréatiipie 
mais  un  diabétique  tissulaire,  constitutionnel.  L’insuline  n’est  ni  né¬ 
cessaire  ni  utile  dans  son  traitement. 

Le  coma  iliabéliqne  apparaît  comme  complication  du  diabète  by[)o- 
insuliniipie  :  c’est  une  conijilication  très  spéciale,  toxique,  due  a  l’im¬ 
portance  du  syndrome  il’acidose.  Les  sujets  lont  un  coma  avec  dimi¬ 
nution  de  la  tension  oculaire,  avee  respiration  earacteiisti(|ue,  suspi- 
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ncusc  (|ui  c‘sl  (IcH’rilc  sous  U-  nom  de  rcspirulioii  de  Ki  ssmm  i,,  ussocic'c 
ù  de  l;i  desli  vd  l  u  talion  et  une  eliiile  de  tension  artérielle. 

/.CS  lestons  dit  pancrco'i  devraient,  ajirès  eelle  description, 
paraître  très  simples  :  le  diahéte  |)aiieréali<pie  com|)oitc-  une  lésion  du 
paiieréas  et  le  diahéti'  i^ras  n  en  présente  |)as.  l'di  \érité,  c‘c“  seliémaesl 
inexact. 

Si  Ton  lait  des  éludés  analomiipies  des  diabètes  paneréalifpies,  on 
s'apei^'oil  tout  d  abord  (pi’il  existe,  des  Icsioiis  du  pancréas  sans  diahèle, 
<'l  !(' fail  n’i'sl  pas  rai'e  ;  pareonire,  on  eonslale  des  diabètes  mai, iÇi'es 
nettement  panerealiipies  |)ar  leurs  syndromes  anatomiques  et  clinicpies, 
et  dans  lesipiels  il  n'exisle  pas  de  lésions  du  pancréas. 

Mais  ee  n'est  pas  une  raison  |)onr  admettre  (ju'il  n’existe  pas  de 
ironhles  du  pancréas  ;  nous  ne  voyons  (pie  les  lésions  ;  or,  les  études 
d’endoerinolo,eie  ont  montré  <pi'à  C(')té  des  lésions,  il  y  avait  les 
troubles  lonelionnels  et  (pie  les  lonetions  peuvent  être  délicicnles  avec 
un  organe  à  peu  près  normal  en  a|)parence.  Un  ilôt  de  L-Xmikhiians 
peut  mal  séeréler  son  insuline,  en  conservant  un  aspect  normal  sur 
les  coupes,  si  bien  (pie  l’on  arrive  à  celle  conclusion  de  (aiAimoL, 
M.  I  .Aimr;  cl  H\  i  iii:m  ;  il  n  ij  a  pas  de  rapports  étroits  entre  le  sijndroine 
iln  diabète  niaifire  et  la  lésion  pancréatique . 

Lorsipie  1  îlot  de  I..\nui-:i!II  ws  est  insullisanl  avec  un  aspect  normal, 
le  syndrome  d  hypo-insulinisme  est  un  syndrome  fonctionnel  plus  (pie 
lésionnel  ;  mais  on  |>eul  observer  d’autres  troubles  (|ui  interviendront 
dans  les  diabètes,  ce  sont  les  troubles  causés  par  les  p'iandes  antago¬ 
nistes.  Il  est  possible  ipie  la  surrénale.  1’ hypophyse,  le  corps  ibvroïde, 
puissent  intervenir  dans  le  déterminisme  de  certains  diabètes.  On  sait 
(pie.  dans  la  maladie  de  Hasedow,  les  glycémies  provo(piées  se  rapjiro- 
chent  entièrement  des  courbes  de  celles  du  diabète. 

On  eonnail,  d  aulri'  pari,  les  diabètes  bypopbysolubériens. 

I).  Syndrome  hypoylyccmique  pur  hyperinsulinisme. 

l'.l  j  arrixe  au  sujet  le  plus  intéressant,  |)arce  (pie  le  moins  elassi(pie, 
a  1  éludé  des  syndromes  d'hyperinsulinisme. 

L’Iijiperinsnlinisinc  est  le  syndrome  dû  à  rbypers('‘créli()n  d’insuline 
par  le  pancréas.  Les  observations  rapportées  ne  sont  |)as  très  nombreu¬ 
ses,  mais  sont  bien  inlèressanles.  ll\imis.pour  la  première  fois,  signale 
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cc'  s\  luIixHiic  CM!  Mayo,  en  192(),  |)réconisc  el  |)rali((iie  des  inler- 

veiilions  opéraloires  ;  enlin  plus  réeeinmenl  sonl  publiées  de  très  belles 
observalions  donl  celle  de  I  lowf, and,  ('.AMi’Mia.i,,  Mai/i  hv  el  Hoiunson, 
en  lb2.),  cpii  obsei’venl  un  syndrome  (rby|)erinsulinisnie  el  le  ^néris- 
senl  |iar  l’inlervenlion  cbirure;icale. 

Ln  (pielles  circonslances  a|)paraissenl  ces  syndioines  ?  Sic.wa i.o.  dans 
une  ihèse  récenle,  soutient  ([ue  l'on  observe  de  rby|)eriusulinisme  : 

Dans  les  carcinomes  des  îlots  de  Laxgeuiians  ; 

Dans  les  adénomes  du  pancréas,  et  à  l’occasion  de  ces  adénomes,  on 
est  même  allé  jus(|u’à  dislinguer  les  cellules  des  îlots  de  Laxokuiians. 
On  a  étudie  des  cellules  a  et  des  cellules  3  et  il  existe  des  adénomes  x 
el  des  adénomes  3.  A  ce  sujet,  rapj)ele/-vous  des  adénomes  du  lobe 
antérieur  hypophysaire  où  nous  avons  les  adénomes  cbromo|)hobes, 
les  adénomes  chromophiles  acidophiles  el  les  chromoi)hilcs  basophiles, 
l’analyse  est  poussée  sur  les  natures  cellulaires. 

Il  existe  encore  des  hijperplasies  avec  augmentation  de  volume  : 

Des  tronhies  fonclionnels  de  ces  îlots  ; 

l'A  enlin,  |)armi  les  causes  de  ce  syndrome,  se  trouve  le  thérapeute 
cjui  peut  produire  artificiellement  de  l’hyperinsulinisme.  l.es  obser¬ 
valions  récentes  de  Lahiu';  d’une  i)art,  de  Ratiieuv  de  l'autre,  ont  dé¬ 
montré  que  le  médecin  emploie  avec  l'insuline  une  subslanct'  dange¬ 
reuse,  quand  il  l’administre  avec  maladresse. 

bhi  ((uoi  consistent  ces  syndromes  ? 

Dans  le  syndrome  courant,  nous  observons  un  début  progressil  : 
les  malades  ont  lentement,  au  début  surtout,  des  sensations  de  ver¬ 
tige,  de  fatigue  générale,  de  l'inattention,  el  présentent  de  l’amaigrisse- 
nient.  Fuis  apparaissent  deux  séries  d’accidents  :  les  petites  crises  et 
les  grandes  ci  ises. 

La  petite  crise  se  produit  au  réveil,  lors(|ue  le  sujet  est  à  jeun.  Il 
présente  un  petit  syndrome  psychique  curieux,  il  devient  inconscient, 
perd  notion  de  ce  ([ui  se  passe,  s’agite  el  lait  des  grimaces.  A[)i  ès  (piel 
(pies  minutes  d’agitation,  ce  malade  est  pris  de  sueui’s,  de  vomisse 
ments,  decpiinles  de  toux,  avec  (piehpiefois  une  expectoration  nnupieuse. 
j)uis  tombe  dans  un  étal  de  toiqieur  el  de  stiqieur. 

Au  bout  d’un  certain  temps,  le  malade  jieut  avoir  de  yrandes 
crises.  La  grande  crise  débute  |»ar  une  aura,  cpii  peut  (*tre  \isuelle,  di- 
|)lopie,  sensitive,  roui-millemenls  ;  puis  apparaît  une  grande  crise  con¬ 
vulsive  avec  incontinence  des  urines,  des  matières,  avec  morsure  de  la 
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huii^iio,  iTssc'inl)l;nil  (.'iilici-cmcnt  à  l;\  ci  is(‘  (■|iilc|)li(|iic.  Apii-s  celle 
crise,  ce  luahidc  a  des  voiiiisscmeiils,  une  lraus|)irali()ii  ahoiidaiilc  et 
lumhc  dans  un  sninnuMl  assez  cuui'l  el  moins  prolond  cpie  celui  du 
coma  cpilcpli(pii'.  Puis  il  reprend  connaissance. 

I>c  plus  souvcnl  le  malade  Irouvt*  lui-meme  son  Irailcmenl  (.'[remar¬ 
que  (ine,  lors(iu'il  prend  un  inoicenn  de  pain  on  de  sucre,  ces  sijudroines 
dispanusscnl .  Il  allrihue  ces  accidenls  à  la  Irinifale.  de  rapj)orl  du 
sijndronie  anec  le  jeune,  la  eundnlilé  par  i alinienlalion  hijdro-earbonce 
a|iporlenl  une  si^naluri' complèle  au  syndrome  des  petites  crises . 

Si  le  malade  est  noui'ri  toutes  les  (jualrc  heures,  s’il  prend  toutes  les 
heures ‘2  morceaux  de  sucre,  il  ne  présente  plus  de  crises  convulsives  : 
il  est  ai)paremmcnl  ^'uéri  de  son  syndrome. 

hn  examinant  le  san<f,  on  voit  (jue  la  glycémie  est  normale,  après  le 
repas.  Le  malade  peut  meme  présenter,  après  le  re|)as,  de  l’hvperglvcé 
mie,  (pii  s  (déve  a  1  gix  20.  Mais  à  jean,  on  trouve  une  hypoglycémie 
de  0  gr.  4Ü,  iiH'inc  chillrc  cpie  celui  ohlenu  pour  les  crises  convulsives 
du  lapin,  donc  hy|)oglycémie  loin  du  rejias.  corrigée  par  l'absorption 
de  sucre,  contrastant  avec  de  l’hyperglycémie  après  les  repas. 

(.e  lait  curieux  semble  bien  (irouver  ([u’il  ne  s’agit  pas  seulement 
<1  byperinsulinisme.  S  il  existait  de  rbv[)erinsulinisme,  il  ne  devrait 
pas  exister  de  glycémie  normale  après  le  repas.  Or,  votre  sujet  est 
ecpiilibrc  et  même  présente  de  1  hyperglycémie  après  le  repas  ;  ce  ne 
sont  pas  des  hijperinsulinismes  mais  des  diisinsulinismes  \  ces  sujets,  sous 
la  sollicitation  du  rejias,  font  une  sécrétion  d’insuline  réduite  el,  dés 
(pi’ils  sont  à  jeun,  et  cpi’ils  n’ont  plus  l’appel  glycémicpie,  l'ont  une  byper- 
sécrétion  d  insuline.  Ils  se  com|)orlent  en  sens  inverse  des  animaux 
1  el  lés  pa  I  les  coin  m  u  n  ica  lions  vasciila  i  res  des  au  leurs  bel  ges,  cpii  régula  • 
nsaient  leur  sécrétion  insulinicpie  sous  l’appel  de  riiyperglycémic.  Chez 
le  sujet  normal ,  hyperglycémie  égale  sécrétion  d’insuline,  chez  le  sujet 
anormal,  1  hvpergl vcémie  n’entraîne  [las  de  production  considérable 
d  insuline,  mais  dés  (pie  I  bvperglyc.émie  baisse,  l’insuline  aiigmenle. 
Les  sn/els  sont  innerscs  dans  leur  r(/nilihre  ;  l'ilol  de  Langerbans  est 
devenu  Ion  et  n  est  plus  cajiable  de  lonclionner  régiiliériMiienl. 

Ltudions  les  formes  cliniques.  Lorsipie  vous  faites  de  Vinsuline 
a  des  diabètes  maigres,  il  huit  répartir  les  injections  d’insuline,  régu¬ 
lièrement  dans  la  journée  ;  pluti'it  des  petites  doses  étalées  (pie  des 
grandes  doses  massives.  \’ous  connaissez  les  chutes  considérables  de 
sucre  en  ipiehfues  minutes  sur  le  lapin,  faites  donc  attention  cbez 
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rhoinme.  II  vous  arrive  de  l'aire  une  iiijeelion  d’insuline  à  un  malade 
et  d’observer  après,  s'il  n'a  pas  pris  de  sucre  :  de  l’agitation,  des 
palpitations,  une  sensation  de  la  fringale,  ou  bien  du  délire,  de 
l’extravagance  et  <pielquefois  des  paralysies  transitoires. 

Allez  plus  fort,  et  vous  observerez  le  coma  iimiliniqnc.  Le  coma 
insulini(|ue  s’observe  chez  un  diabétitiue  maigre,  ({ui  peut  aussi  faire 
du  coma  diabéti([ue,  le  traitement  de  ces  deux  comas  est  op|)osé.  Le 
diagnostic  doit  être  fait  avec  soin. 

Le  1“' Marcel  L.viîhé  publie  à  ce  sujet  une  très  belle  observation  : 

Un  jeune  homme  de  15  ans,  atteint  de  diabète  grave  depuis  deux 
ans,  venait  se  faire  faire,  cbacjue  jour,  une  injection  d’insuline.  Cette 
injection  était,  malgré  la  défense  qu’en  avait  faite  le  L.Miiu';,  de 
.■)()  unités  en  une  fois.  Le  LS  mai,  ayant  reçu  son  injection  habituelle, 
il  revient  chez  lui  et  se  sent  mal  à  l’aise  ;  son  })ère  le  trouve  allongé, 
dans  un  état  soporeux  qui  semble  incjuiétant.  (..raignanl  le  coma  diabé¬ 
tique,  il  lui  fait  aussitôt  une  injection  de  20  unités  d  insuline.  Un 
médecin,  appelé  une  heure  après,  fait  une  injection  intraveineuse  de 
SO  unités  d’insuline.  A  la  suite  de  ces  injections  massives,  le  jeune 
liomme  tombe  dans  un  état  de  coma  conqdet.  On  l’amène  à  l’hôpital  de 
la  Pitié,  où  l'interne  pratique  une  injection  de  sérum  glucosé  hvperto- 
ni(jue  à  30  %.  A  peine  le  malade  a-t-il  reçu  20  cmc.  de  cette  solution 
qu’il  se  réveille,  s’assied,  réclame  à  boire  ;  on  lui  fait  boire  un  peu  de 
lait  sucré;  mais  au  bout  d’un  quart  d’heure,  il  retombe  dans  le  coma. 
Vers  la  lin  de  la  nuit,  on  lui  fait  une  injection  intrarectale,  goutte  à 
goutte,  d  eau  glycosée,  cpii  ne  donne  aucun  résultat.  Le  lendemain,  le 
malade  est  toujours  dans  le  coma  ;  il  est  calme,  avec  une  respiration  de 
rytbme  normal.  Aux  jiied.s,  le  signe  de  Labinski  est  en  extension  tiès 
nette  des  deux  côtés. 

\'oilà  un  exemple  typiciue  de  coma  hypoglycémicpic.  11  ne  faut  pas 

le  confondre  avec  le  coma  diabéticpie  : 

Il  est  soporeux  ;  le  malade  donne  rimi)ression  qu’il  dort. 

Sans  aucune  dyspnée,  avec  une  respiration  calme. 

Il  présente  prescpie  toujours  un  sinne  de  liabiiiski  bilatéral  en  exten¬ 
sion,  comme  si  le  malade  faisait  une  lésion  de  son  système  nerveux 
central.  11  peut  avoir  des  convulsions. 

Vous  lui  injectez  du  sucre,  il  sort  de  son  coma. 

Le  coma  hypoglycémique  est  donc  l’opposé  du  coma  diabéticpie.  On 
reconnaîtra  ce  dernier  i)ar  sa  respiration  spéciale,  dite  de  Kussmaul, 
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|);ii  I  livpotonio  dos  ^lobi-s  ociihiiiTS,  pnr  l';i I)scmuh-  de  si,L;iU‘  de  l>;d)iiisl<i 
l'ii  extension. 

Le  Irnitenienl  est  inverse. 

Le  l’*'  lL\iin:i'.v,  Skiwam)  et  1  )i',i!o  r  ont  rnpporlé  une  très  eiiiiense 
observntion  (pii  est  I;i  rejirodiietion  d’une  e\|)érienee  sur  l;i  eliienne 
tpie  nous  avons  étudiée  préeédeinment.  Il  s’a^i^it  d'une  d ia bel i(|ne , 
traitée  d(‘pnis  longtemps  i)ar  l  insuline;  elle  lait  nue  .iÇi'ossesse,  son 
diabète  s’améliore  et  des  signes  d’h\ perinsniinisme  nianileste  appa¬ 
raissant.  il  tant  diminuer  l  insiil  i  ne. 

.\u  (piatriéme  mois,  un  coma  bvperinsulini(|ue  apparaît.  (a‘  désordie 
j)rovient  du  lait  (pie  l’on  emploie  des  doses  trop  bu  tes  d’insuline. 
La  glycémie  en  jiériode  de  gi'ossesse  s’écpiilibie,  comme  nous  l'avons 
vu  s’écpiilibrer  cbez  la  ebienne  dépancréalée  peut-être  par  le  pan¬ 
créas  du  betus. 

Il  est  possible  aussi  tpie  la  iirésence  de  lolliculine,  comme  le  sujipose 
b'  P''  Hai'Iikuv,  ait  joué  un  r  ôle  pendant  l’évolution  de  la  i^rossesse. 
Mais  en  tout  cas,  ce  lait  nous  prouve  encore  (pi’au  cours  du  traite¬ 
ment  du  diabète,  il  huit  être  prudent  dans  l’emploi  de  rinsuline. 

On  peut  observer  : 

Des  éiioliitions  r(i})idcs  et  proijrcssiucs  dans  le  carcinome  de  l’îlot  de 
Lani^erhans  ; 

Des  évolutions  lentes,  éi  reprises,  dans  les  adénomes,  où  les  malades 
sont  améliorés  par  des  repas  toutes  les  (piatre  heures  et  ont  des 
reebutes  à  l'occasion  d’une  diète  ou  d’un  voyage. 

Lnlin,  il  faut  signaler  des  formes  cnrahles,  dans  les  troubles  l'onc- 
tionnels,  cpii  ont  été  admirablement  étudiées  par  IlAïuuset  Cammidoi-:, 
en  l'.l24.  Dans  ces  cas,  il  n'existe  pas  de  lésions  importantes  et  l’hypo¬ 
glycémie  de  ces  malades  par  bvperinsul  i  nisme  se  traduit  par  delà  pai'esse 
intellectuelle,  des  crises  épileptilormes.  avec  des  é(piivalents  délirants, 
visuels,  des  paralysies  des  membres  inférieurs  i'tiiiy  Laiux.ui:, 
Lki.oi  i’.ov  et  Bt  ssii:ni;),  des  pbénoménc's  d’anxiété,  des  palpitations,  des 
jirostiations  et  des  pertes  de  connaissance.  Syndrome  très  curieux, 
mais  toujours  a\ec  cette  earaetéristKjne  :  apparition  à  jeun  (g  dispari¬ 
tion  avee  I  alimentation  bydroearbonée. 

.Je  ])ass(‘  rapidement  sui-  les  formes  sjiéciales  dont  fait  partie  la 
dfjssijnerijie  plnriijlamlnUnre  On  peut  observer  ce  syndrome  d'byperin- 
sulinisme  associé  avec  d’autres  syndromes  endocriniens,  (loi  (uatoT  (‘t 
Pi;vi;i;,  en  ont  insisté  sur  l’association  d'un  syndrome  surrénal 
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;ivcc  liypcrlension  el  d’un  syndrome  insulini([ue.  lù  depuis  la  publica¬ 
tion  lie  cette  observation,  deux  autres  observations  ont  été  rapportées 
parNiEi,si;N  et  l^ooLr.STOx . 

On  peut  constater  aussi  des  syndromes  tbyro-bypopbyso-ovariens, 
avec  aménorrbée,  comme  manilcstation  ovarienne,  iiypogl3'cémie 
comme  manifestation  pancréatiipie,  abaissement  du  métabolisme  basal 
comme  manilcstation  tbjmoïdiennc,  la  cbute  des  poils  et  des  pbanères 
comme  manifestations  hypophysaires. 

On  peut  donc  enregistrer  l’hyperfonctionnement  d’un  organe  avec 
riiypofonctionnement  d’un  autre.  Odin  a  môme  publié  une  autopsie  au 
cours  duo  coma  hvpogl}’cémi(|ue  où  Ion  avait  trouvé  de  1  atro- 
])bie  des  surrénales,  des  ovaires,  du  corps  thx'roïde,  en  meme  temj)s 
([u’une  hyperplasie  pancréatiiiue.  A  ce  sujet,  n  oubliez  pas  que  dans 
les  antagonismes  endocriniens,  le  pancréas  se  trouve  seul  opposé  a  la 
surrénale,  au  corps  tlnroïde,  à  1  bx'popbx'se  et  aux  glandes  génitales. 
La  pathologie  enregistre  donc  le  même  phénomène  que  la  physiologie. 
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Le  traitement  découle  naturellement  de  tout  ce  (pie  nous  venons  de 
voir. 

Le  siindrome  d'hypoinsiilinisnie  va  culminer  comme  conséquence  l'appli- 
calion  de  l'insuline.  Quand  il  est  basé  sur  l’association  du  sxmdrome 
diabétique,  du  syndrome  de  dénutrition  azotée  et  du  syndrome 
d'acidose,  il  appelle  1  insuline.  S  il  n  a  ipie  le  sx’udrome  diabéti(|ue, 
il  ne  faut  apj)li([uer  ([ue  le  régime,  calculer  la  tolérance  en  Iwiliates  de 
carbone  et  baser  le  traitement  sur  cette  tolérance. 

l\)ur  les  injections  d’insuline,  vous  pouvez  vous  baser  sur  ce  schéma: 

Pour  les  cas  moyens,  les  cas  courants,  vous  injecterez  une  unité 
clinique  par  kilogramme,  une  unité  clinique  par  gramme  de  sucre 
U  rinaire. 

Pour  les  cas  graves,  vous  donnerez  3  unités  cliniques  par  kilo¬ 
gramme,  5  unités  cliniipies  par  gramme  de  corj)s  cétoniipie  urinaire. 

Vous  arrivez  à  des  doses  beaucoup  plus  considérables  d’insuline 
dans  le  coma  ;  vous  injectez  jusqu’à  2.’)()  unités  [lar  jour,  par  série  de 
20  unités-,  par  voie  intraveineuse,  quand  le  coma  est  grave,  ou  par  voie 
intramusculaire  ou  sous-cutanée,  si  on  dispose  d  une  maige  de  temps 
moins  étroite. 


>  1  1,1  s  1  /)/s  II;, Il  ni  i:  \  hocn  I  \  / 1:  \ 


Dans  riiiiperinsiilinlsiiir,  il  l'juil  (limiiuicr  In  st'crciion  (l’iiisiili ne,  ce 
(|ni  est  (lillifile,  maison  peni  la  ooin penser  par  les  régimes,  le  l’epas 
lonles  li's  (pialre  heures,  nn  repas  loi  lemeni  li\ droearhoné  el  la  |)rise 
rei;iilière  de  snere  an  inomenl  des  malaises. 

Si  vous  ave/,  allaire  à  nn  eoma  h\  p()L;lyeemi(pu‘,  vous  a, luirez  a\ce 
I  injeelion  de  sérum  ^Ineosé  isolonnpie,  on  li\ perloniipie. 

Pour  les  loiuiionnels,  vous  n  emploierez  (|ue  ees  Iraitemenls. 

Pour  les  grands  or^anicpies,  a»lénomes,  eareinomes  Lanec-rliansiens, 
il  laudra  avoir  recours  à  I  intervenlion  cliirureicale,  réussie  [lar 
IloWI.VM),  (hv.Ml'Iîia.l,,  M.M.liV  el  llouiNsox. 

I^eur  observation  esl  classicpie  : 

Il  s  atj;il  d’nne  lemme  de  .>2  ans,  (pu  commença  à  présenter  des 
crises  spéciales  :  un  malaise  ifénéral  indéfinissable  l’avertissait  de 
I  imminence  de  la  crise.  I>lle  se  jetait  sur  son  lit  et  tombait  dans  un 
état  d  inconscience  avec  agitation  motrice,  gesticulant,  faisant  des 
grimaces,  lançant  des  ruades,  crachotant  de  grandes  ejuantités  de 
mucus.  Ajnés  une  heure  environ,  il  se  produisait  une  poussée  sudo- 
rale  et  un  vomissement.  La  conscience  reparaissait  et  la  malade  se 
trouvait  rétablie.  I".n  deu.\  ans,  six  crises  semblables  se  reproduisaient. 

Le  temps  passe,  il  se  produit  de  grandes  crises,  précédées  souvent 
de  diplopie  et  d’un  sentiment  d’engourdissement  des  membres  infé¬ 
rieurs.  L  agitation  motrice  s’accompagnait  de  véritables  convulsions, 
avec  écume  aux  lèvres  et  incontinence  des  urines.  Le  coma  était  pro¬ 
fond,  la  respiration  stertorcuse. 

On  essaie  des  traitements,  et  l’on  découvre  une  méthode  tbérapeu- 
ti(]ue  en  multij)Iiant  les  repas;  en  les  enrichissant  en  hydrates  de 
carbone,  on  arrive  a  supprimer  les  crises.  Mais  dès  ([u’on  supprimait 
ces  précautions,  les  crises  recommençaient  de  plus  en  plus  frécjuenies. 

Une  expérience  de  jeûne,  avec  dosages  répétés  de  la  glycémie, 
montre  ([ue  les  accidents  se  jiroduisent  au  moment  oii  la  glxcémie 
tombe  à  0.1.')  ou  0,40  p.  1.000. 

i'iualemcnt,  on  prend  la  décision  d’opér(*r  la  malade. 

Ontrouxe  une  petite*  tumeur  encapsulée  de  la  grosseur  d’une  noi¬ 
sette,  dans  la  paiiie  moyenne  du  cor|)s  pancréati([Ue,  s'étendant  au 
bord  inlerieur  juscpi’à  .)  millimètres  de  son  bord  supérieur. 

(a*t  adénome  est  constitué  j)ar  un  stroma  conjonctif,  epii  enserre  des 
boyaux  cellulaires,  d’aspect  lobulé.  Les  cellules,  par  leur  groupement 
habituel  aiitoui-  d  un  capillaire,  par  leurs  affinités  tinctoriales. 
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r:i|ipi‘ll(“nt  les  cellules  des  îlols  de  L:ini,a“idians.  On  enlève  In  limieur. 
I^eiidnnt  deux  semnines,  In  mninde  conserve  de  l’anorexie,  des  vomis- 
semenls,  mais  les  crises  oui  disparu,  el  elle  ne  tarde  pas  à  auéi-ii-. 

('.elle  notion  des  ndèiKunes  paneréali(|ues  nous  rapproche  de  la 
patholoifie  des  adénomes  paralhyroïdiens,  thyroïdiens,  sui  rénaux  ou 
hypophysaires.  Nous  retrouvons  cette  règle:  toutes  les  glandes  vascu¬ 
laires  internes  présentent  non  seulement  des  troubles  (onctionnels  en 
hyperldnctionnement  et  hypolonctionnement,  mais  elles  peuvent  être 
le  siège  de  formation  nèoformatrice  cpii  entraîne  des  syndromes 
d’hyperexcitation  et  relèvent  du  traitement  chirurgical.  L’avenir  seul 
montrera  (|uelle  est  rimportance  de  ce  traitement  chirurgical. 


2"  SYXDROMHS  EXDüCRIXlEXS  /: A'77v’.d/M.VC'A’/:.-l TIQUES 

Les  glandes  endocrines  en  général  peuvent  aussi  inlluencer  la  glycé¬ 
mie,  mais  jamais  avec  l’importance  et  la  permanence  du  pancréas. 
Nous  distinguerons  les  hyperglycémies  et  les  hypoglycémies. 

liijperglijcémies  endocriniennes  sontrarement  permanentes;  elles 
ne  se  traduisent  (luc  par  une  élévation  et  un  allongement  de  la  courbe 
glycémique  après  repas  sucré.  C’est  le  fait  par  exemple  après  la  sura- 
linumtation  prolongée  on  chez  les  obèses.  Nous  avons  vu  cjue  dans 
rinsullisance  héimtique  l’élévation  et  l’allongement  de  la  courbe  glycé- 

niiiuie  s’exprimaient  iiar  l’augmentation  de  surface  du  triangleglycémiiiue 

de  Marcel  Laiuu.. 

J’ai  déjà  signalé  l’existence  d’un  diabète  au  cours  des  cirrhoses,  mais 
il  y  a  tout  lieu  de  penser  (pie  ce  diabète  des  cirrhoses  est  un  diabète 
plus  pancréali(|ne  (pie  hépaticiue,  comme  le  prouve  la  coexistence  pos¬ 
sible  de  troubles  de  sécrétion  pancreati(pie. 

On  a  signalé,  au  cours  de  l’acromégalie  et  du  gigantisme,  des  diabètes 
(pie  l’on  a  attribues  à  un  trouble  de  glyco-régiilation  hypophysaire. 
Ce  diabète  peut  résulter  d'origines  complexes  :  hyperpituitarisme 
agissant  sur  la  fonction  glycogèniipie,  altération  nerveuse  des  centres 
de  rhypothalainus,  comme  l’admirent  C.\mus  et  Uoi  ssY,  vrai  diabète 
liihérien 

J’ai  observé,  avec  1 1. -IL  Oi.iviicn,  de  l’hyperglycémie  passagère  avec 
glycosurie  au  coui's  d’une  hypertension  paroxystiipie  d  origine  mediillo- 
snrrènale  (pii  disparut  ajirès  capsulectomie. 
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('aiînoi  a  public  robsci'vnlioii  (11111  di.ilx’lc  (|uc  l’opolliciaiiic  ova¬ 
rienne  a  inllneneé  et  elle/,  leipiel  on  |)onvait  snjiposer  n ne  ori,Li;i ne  géni¬ 
tale  et  Hvnii'.itv  a  aussi  invoipic  l’inllnence  bypoijlycémiante  possible 
(le  la  follienline. 

Durant  la  i^rossesse,  M.  I>.\nnK  et  Moi  ZAri  iai-CaiHVKi  insistent  sur 
l'existenee  de  véritables  by pert^lycémies  sans  ^l'avité,  (pii  peuvent  dans 
certaines  eireonstanees  se  eomiiliipier  de  véritables  diabètes  avec  po¬ 
ix  nrie,  polydipsie,  _e;lyeosnrie,  latiaue  et  amai^^i  issemen t . 

On  observe  souvent  des  troubles  de  la  régulation  glyeéniiipie  dans 
les  maladies  inleetienses  aiguës  on  |)lns  souvent  dans  leur  convalescence. 

l'adin  récemment  on  a  admis  des  giveosnries  d’origine  nerveuse  pou¬ 
vant  avoir  pour  origine  une  excitation  anormale  du  grand  sympathi([ue 
agissant  par  hy perséci'étion  d’ad rénaline  et  inhibition  de  l'insnline. 

I^eaiiconp  d'antenrs  ont  soulenn  ipieles  diabètes  réfractaires  à  l'insu - 
line  étaient  des  diabètes  extra-insulaires  (UxiiiEn  et  Rosexhehg).  Marcel 
Laiuik  critiipie  cette  manière  de  voir  et  la  discute.  L’épreuve  de  l’insn- 
line  ne  sulbt  pas  pour  caractériser  un  diabète.  Ces  diabètes  extra-in¬ 
sulaires  ne  seraient  (jue  des  états  paradiabétiipies,  dns  à  des  troubles 
glyco-régniatenrs  d’origine  héiiati([nc,  thyroïdienne,  surrénale,  hypo¬ 
physaire  ou  encore  nei-veuse.  L’insuline,  en  elTet,  ([uoiipi’elle  [inisse 
en  abaisser  la  glycémie,  ne  peut  les  guérir. 

('.es  éiats  paradiabéti(pies  ont  une  grande  im[)ortanee.  Il  faut  les  de- 
|)ister  en  s’aidant  de  ré|)renv(‘  de  l'hyperglycémie  provoipiée  par  l'in¬ 
gestion  de  glucose  et  aussi  jiar  l'épreuve  d’hypoglycémie  insnlinicpie. 
D'ailleurs  ces  états  paradiabéticpies  peuvent  préparer  un  véritable  dia¬ 
bète  et  {larfoisen  constituer  de  véritables  |irélndes.  (]es  notions  mon¬ 
trent  ipie  le  r()le  des  troubles  endocriniens,  dans  les  états  diabétiipies 
autant  que  dans  les  états  paradiabétiipies,  peut  être  d'une  remanpiable 
complexité  et  ipie  l’époiine  n'est  ])as  encore  venue  ou  il  sera  jiossible 
de  taire  la  part  définitive  de  cbacnn  des  facteurs  déterminants. 

Les  /(//po(////cé/n/c.s- s'opposent  de  la  même  façon  aux  bypergix  cémies 
endocriniennes.  Certes,  il  peut  exister  une  b v[)oglyeém:e  alimentaire 
sons  I  ellet  d’une  cai'ence  alimentaire  en  bydi-ates  de  carbone  on  de 
troubles  digestifs  comme  une  sténose  gastriipie  on  une  diarrhée  par¬ 
ticuliérement  massive.  Ilexisti'  aussi  des  hypoglycémies  |)ar  abaisse¬ 
ment  (In  seuil  rénal  dans  le  diabète  rénal  ,  de  même,  il  existe  des  b\  po- 
glyeémies  dans  rell'ort  musculaire,  mais  ces  faits  sont  relativement  rares. 
Lins  Iréipients  sont  les  liijponli/crmics  des  lii’pdlùjiies.  Mauanon  et 
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Cammidge  observent  de  l  liypoglycémie  dans  robslrnelion  du  eliolé- 
do(lne.  Elle  seml)le  pins  rare  dans  les  cirrhoses,  on  an  contraire 
CiiAri- i-'AKU,  IbioDiN  et  Z  iziNK  avaient  signalé  une  hyperglycémie  d’ailleurs 
inconstante.  Par  contre,  l’hypoglycéniie  est  fréquente,  l’atrophie  jaune 
aigue  j)rimitive,  dans  l’hépatite  toxicpie  iihosphorée  ou  ehloroformi(|ue, 
dans  Tictère  grave  arséno-henzoli(|ne  et  dans  certaines  tumeurs  du 
foie.  Mais  ces  hyiioglycémies  sont  fragmentaires  et  inconstantes. 

Dans  les  insuffisances  surrénales,  l’hyix/glycémie  est  fréipiente.  Dans 
la  maladie  d’Addison,  Agiiauo  et  Tiiiehs  dosent  0,(30;  M.  Lahbé  de  0,013 
à  0,71.  Un  carcinome  delà  capsule  surrénale  d’A.xoEusoN  s’accom¬ 
pagne  de  crises  d’hypoglycémie  rebelles,  croissantes  et  mortelles. 
Dans  la  tuberculose  pulmonaire  avec  insuflisance  surrénale,  mêmes 
hvpoglycémies  importantes.  Leueboui.let,  P.-L.  Mabii:,  Lepb.vt  et 
PiEBUOT  observent  une  glycémie  de  0,45  et  0,80  dans  un  syndrome 
secondaire  de  la  diphtérie.  Toutes  les  insuffisances  surrénales  aiguës 
ou  chroniques  présentent  des  troubles  du  même  ordre  et  il  en  découle 
une  conclusion  pratique,  la  nécessité  d  administrer  de  lortes  doses  de 
sucre  à  ces  malades. 

Dans  \eH  insuffisances  ^ypop/I^7.s•o/res,  Cl  siiixg  avait,  pour  un  adénome 
antérieur  de  I  hypophyse,  observé  une  hypoglycémie.  De  Mabtei,,C)beu- 
i.ixG  et  (luiLLAUME  constatent  plusieurs  fois  cette  hypoglycémie  dans  un 
adénome  de  l’hypophyse,  (.,’est  le  fait  en  particulier  pour  les  syn¬ 
dromes  adiposo-génitaux  A»-  Uuili.aix  et  J.  DECoriir). 

Dans  les  insuffisances  tlnjrouliennes,  Sigwald  observe  0,(34  de  glycé¬ 
mie  pour  un  métabolisme  de  34  %.  Après  une  thyi oïdectomie,  on 
peut  voir  apparaître  cette  même  h3'poglycémie  (IIoi.max). 

De  même  Pkibbam  rapporte  une  hypoglycémie  au  cours  d  une  insut- 
lisance  parathyroïdienne,  avec  tétanie  consécutive  à  une  intervention 
chirurgicale,  et  Zonuek  signale  l’hypoglycémie  dans  certains  états 
th3’molymphati((ues. 

Et  le  nombre  de  ces  hypoglycémies  pourrait  être  multijilié  à  rinfini. 
.le  n’insisterai  ni  sur  leur  nombre  ni  sur  leurs  modalités.  11  suffit  d’en- 
registrei'  le  lait. 

Mais  (|u’il  s’agisse  d’hyperglycémie  ou  d’hypoglycémie  endocri¬ 
nienne,  le  traitement  doit  être  orienté  suivant  la  nature  du  tiouble  lau- 
sal.  C’est  le  traitement  de  la  glande  déficiente  (jifil  faut  instituer  et 
établir  la  diète  ou  l’administration  d’hydrates  de  carbone  suivant  les 
résultats  ipie  l’on  désire  obtenir. 
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ICl  HKiinU’iuinl,  (l;iiis  une  vue  d’euseml)!!-,  en visn.^enns  les  ex])res- 
sions  elini(|ues  des  troubles  de  rétfulalion  ,l;I\ céniiiiue  d'ori,r;ine  endo- 
erinienne.  Nous  voyons  s'opposer  aux  troui)les  paneréaticpies  solide¬ 
ment  établis,  les  troubles  extrapaneréatupies,  moins  eonstantset  moins 
réifuliers.  Les  pi  emiers  s’expriment  par  des  syndromes  elinicpies  et  des 
symptômes  ebimi(|ues,  tandis  (pu‘  les  seeonds  n’ont  ((u’une  manilesta- 
tion  ebimique  sans  symptomatoloifie  eonstante.  (ii’est  (pie  le  paneiéas 
dans  la  réi'ulation  ^lyetunicpie  oeeupe  la  place  première  et  prépondé¬ 
rante,  tandis  (|ue  les  autres  glandes  endocrines  ne  viennent  (pi’en 
seconde  |)laee  et  d'une  fat'on  accessoire.  Comme,  pour  toutes  les  l'one- 
tions,  il  y  a  une  fonction  primordiale  et  des  compensations  secondaires 
antagonistes  ou  compensatrices. 


CHAPITRE  IX 


LES  GLYCOSURIES 


Les  glycosuries  sont  la  consé([ueiice  régulière  des  hypei-glycémies  ; 
elles  ont  une  très  grande  importance  clinique,  et  pour  en  saisir  le»  rai¬ 
sons  le  médecin  ne  doit  pas  ignorer  les  accfuisitions  de  la  physiologie 
et  de  rexpérimenlalion. 

C'est  encore  à  (Claude  Beiixaro  que  l’on  doit  la  découverte  du  déter¬ 
minisme  expérimental  des  glycosuries  :  l’expérience  classique  de 
(’daude  Beknahd  consiste  dans  la  piqûre  du  plancher  du  ([uatriéme  ven¬ 
tricule  du  lapin  qui  entraîne  tantôt  de  la  glycosurie  et  tantôt  l’absence 
de  glycosurie.  Sur  de  tels  résultats,  Claude  Bernaud  cherche  à  com¬ 
prendre  les  causes  de  cette  variation  et  son  esprit  intuitif  et  génial  ne 
tarde  pas  à  en  découvrir  la  cause  :  la  glj^cosurie  n’apparaît  quelorsc|ue 
la  glycémie  s’est  élevée  à  3  ou  4  grammes  (üette  découverte 

lixée  par  rexpérimentation,  (’daude  Bernard  se  procure  des  urines  et 
du  sang  de  diahéticjues  et  remaiapie,  ce  qui  sera  conlirmé  plus  tard, 
que  la  glycosurie  peut  exister  chez  l’homme,  sans  qu’il  y  ait  forcément 
d’hyperglycémie. 

Cette  découverte  de  (d  Bernard,  pi-ohahlement  assise  sur  des 
cireurs  d’analyse,  sera  compidse  ultérieurement  grâce  aux  travaux 
d  Amrard  sur  la  notion  de  seuil  rénal. 

On  appelle  seuil  en  physiologie  rénale,  le  taux  (prune  substance  en 
circulation  sanguine  doit  atteindre  [lour  (pi’elle  apparaisse  dans  les 
m  ines.  Vous  savez  (pie  l’urée  n'a  pas  de  seuil  puis(jue  pour  une(pian- 
tité  d’urée  de  30,  40  ou  oO  cgr.  par  litre,  il  existe  toujours  une  sécré¬ 
tion  uréi(pie  urinaire.  Mais  iiour  cei  taines  substances,  on  peut  réduire 
le  taux  sanguin  ius(pi’à  dispai'ilion  de  r(dimination  urinaire,  et  le  tait 
est  net  |)oui’  le  glucose. 

Xormalcment  on  pourrait  croire  (pie  le  seuil  constant  serait  d’un 
g'ramme,  ])uis(pi’a vec  une  glycémie  normale  d  un  gramme,  il  n  y  a  [las 


do  iflyoosiirio  ;  mnis  |)()ui-  nflirmor  lii  liiiulour  d'iiii  soin!,  il  l;iut  olovor 
l:i  (liinnlilo  do  siioro  s;inL(uiii  jus(|ir:i  oo  (jiio  lo  siioro  ;i|)|)Mr:iisso  d;ms 
les  uriiios,  ol  o'ost  ainsi  (jiio  l'on  arrivo  à  1  ;j,v.  <)'>  on  1  tfr.  .SO.  (>o 
souil  ddpasso,  il  apparail  do  la  i^l yc’osurio,  ot,  si  I  on  dosoond  an-dos- 
sons  du  seuil,  la  iflyoosurio  dis|)ai-aîl.  (À'üo  nolion  do  souil  ost  suiloul 
duo  aux  Iravaux  d’AMiî.xnoot  (ai.\iî.\Niiai  ;  mais  il  no  laul  pas  oonsido- 
ror  un  souil  ('ommo  uno  donnoo  conslanto,  le  souil  esl  niol)ilo.  Il  s  élovo, 
il  s  ahaisso  suivant  les  cas,  semblant  |)i-ouverou  uno  diminution  ou  une 
auLtmontalion  de  la  résistanoe  rénale  à  la  ti'averséo  du  suoro. 

Il  est  oopondanl  exaot,  dans  certains  cas,  cpie  les  excès  sur  le  souil 
dirigent  ou  rolîlent  rolenduo  de  la  i^lycosurie  :  lorsque  la  ”lyccmio  ost 
à  dt'i'.,  la  j^lvcosurio  |)our  un  souil  de  1  gr.  (iO  est  plus  marcpioo  (pie 
lorscpie  la  glycémie  est  à  2  gr.  Il  en  résulterait  (pie  la  glycosurie  serait 
on  somme  le  ]ihénoméne  de  décharge  chargé  d  éliminer  le  surplus  de 
sucre  on  circulation  au-dessus  d  uno  zone  tolérahU'  poui'  1  organisme. 

l^a  notion  du  seuil  rénal  s’ap])uio  sur  rintervenlion  unicpie  de  la 
lonction  rénale,  et  c’est  le  reproche  général  (pi'on  iioul  lui  adresser. 
La  traversée  des  suor(>s,vous  l’avez  vu,  ne  lait  pas  intervonirseulement 
la  traversée  rénale,  mais  d’autres  traversées,  tissulaire,  hépati(pie  ;  il 
a  des  notions  importantes  comnu'  celle  do  débit  et,  toutes  ces  étapes 
do  la  traversée  glycémi(pie  jouent  certainement  un  réilo  dans  la  possi¬ 
bilité  des  débordements  sur  le  seuil.  Mais  nous  conserverons  néan¬ 
moins  pour  le  schéma  cette  notion  de  seuil,  avec  le  correctil  (pio  le 
souil  lient  être  mobile  ot  variable,  dans  la  même  journée  et  pour  un 
même  individu. 

L’/.  y  COS/ -RI  I:  S  nXRRRIMRXT.  I  I.I:  S 

Los  glycosuries  ox|)érimontalos  s(‘  divisent  on  glycosuries  à  souil  bas 
ou  glycomio  basse,  ol  glycosurie  à  seuil  haut  ou  glycémie  haute. 

Les  (glycosuries  a  seuil  bas  sont  ropi-ésonléos  par  dos  glycosuries 
très  inlérossanles,  dont  surtout  la  ylijcosnrie  phloriilziijue . 

(>ollo-oi  est  le  type  par  o\collono(‘  do  L;lyoosurie  par  abaissement  de 
souil.  Lllo  a  été  déorito  par  N’on  Miuoxo.  puis  élu(lié(‘  par  beaucoup 
d’auteurs  ;  dans  oos  doi  nioros  années  je  signalerai  les  roohoicbos,  on 
liarlioulior,  du  L.xtii i.u v .  Pour  roblonir,  il  faut  injecter  par  voi(' 
sous-culanéo  chez  le  obioii  1  cgr.  et  eboz  riiommo  0,0  ogr.  do  jiblorid- 
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/.ine  |);ir  ;  aprrs  c'cllc  injc'clion,  U-  cliicn  m  ine  du  siieie  à  la  con- 

ceniralion  de  10  à  100  par  lilre  environ  et  l’iionime  40  à  ÔO  l'r.  par 
litre,  ('.elle  L>lycosnrie  s’aeconipaifiie  d’iine  augmentation  du  volume 
des  ui'ines  et  de  1  excrétion  a/otée  déjà  signalée  par  LiOmni;.  Après 
7  à  8  lumres,  la  glycosurie  phloridzirpie  s’elVace  et  disparaît. 

l’endanl  son  évolution,  jamais  d  hy perglycémic  et  il  arrive  même 
souvent  ([ue  l’on  constate  une  hypoglycémie  ;  au  lieu  de  00  cgr.  par 
litre,  on  tombe  a  80  ou  même  à  ()0,  comme  si  le  sucre  uriné  était  em¬ 
prunté  à  une  glycémie  normale. 

On  peut  expérimentalement  freiner  celte  glycosurie  phloridzique 
par  l’acide  glutamitpie  en  injections,  par  exemple  comme  l'a  montré 
Hi.lm  ;  mais,  pour  RATiiicin',  celle  action  l'reinatrice  vient  de  ce  que  la  glu¬ 
tamine  provoque  des  lésions  rénales,  qui  se  traduisent  par  de  l'albumi¬ 
nurie  ou  par  deroligurie.  L’adminislralion  de  corps  thyroïde,  de  para¬ 
thyroïde,  de  substances  hépati(|ucs  pai’voie  intraveineuse,  la  cantha¬ 
ride,  l’aloïne  et  les  chromales.  arrivent  à  agir  de  la  même  façon  : 
il  semble  (|ue  1  on  treine  la  glycosurie  phloridzique  en  lésant  le  rein  ou 
d’une  iaçon  générale  en  altérant  les  réactions  organiques. 

On  a  pu  admettre  que  cette  glycosurie  phloridzique  rappelait  dans  une 
certaine  mesure  les  glycosuries  nerveuses  obtenues  par  (>.  Beiînaiîo  ; 
il  n’en  est  rien  et  voici  deux  expériences  qui  le  prouvent  : 

]o  Si  nous  supprimons  l’innervation  du  rein,  la  glycosurie  phlorid- 
zic|ue  persiste  ; 

2°  Dans  une  autre  expérience,  Zi  nz  (de  Bruxelles)  abouche  les  deux  ure¬ 
tères  d’un  chien  à  la  peau  et  injecte  delà  j)hloridzine  dans  l’artère  rénale 
d’un  côté  :  il  sort  du  sucre  par  le  rein  injecté  et  il  n’en  sort  pas  par 
l’autre  rein  ;  donc,  la  substance  agit  directement  dans  le  rein  même, 
sans  intervention  nécessaire  du  système  nerveux. 

Comment  se  fait  celte  traversée  du  sucre  dans  le  rein  ?  Ou  bien  nous 
serons  classi(|ues  et  nous  admelli'ons  cpie,  dans  le  tube  contourné  au 
moment  de  l’injection  de  pbloi  idzine,  la  cellule  hyperactive  emprunte 
au  sang  circulant  du  glucose  <[u’elle  élimine  en  excès,  ou  bien,  en  em- 
j)runlant  la  conception  d(‘  (]usiinv,  nous  admettrons  cpi  il  s’agit  d’un 
trouble  d  absorption  dans  le  tube  contourné,  tpii,  contrairement  à  l’état 
normal,  ne  reliie  pas  la  totalité  du  sucre  sécrété.  Dans  le  premier 
cas,  il  y  a  by|)erfonction  de  séciétion,  dans  le  second,  bypolonction 
d’absorption.  Foui'  être  simple  et  mieux  comprendre  les  laits,  soyons 
elassicpies  et  admettons  (|ue  le  tube  contourné  byperlonctionne  en 
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pnMiaiil  l'n  rxc-<-s  .lu  .^luc^so  ù  la  ci.rulalion  .•!  c-n  1  ulimiuaul  .lans  rui  in.v 
Il  cxislc  ,huilrcs  jjliicosnrics.  i\u\ su  produiscnl  .lu  la  mùinu  lat.-ou  aveu 
dus  suuils  l.as,  dus  .//;/. o.snr/Vs  .s.in.s  .////uu/uiV  :  Iîock  ul  IIoi  i  mw  m- 
p-ctunt  i.ar  voiu  vuinuuM-  .lus  lapins  du  anuulus  .piantilus  .1.-  s..lution 
salinu  ut  un  inùmu  lumps  .piu  l'animal  h vi.urs.'-urùl.'  du  1  uan,  .)n  .d.surv.- 
nnu  alycisnriu.  Si  mnis  lus.)ns  1.-  ruin  d’nnu  l'a.;.)!!  lua.'r.-  à  l’ai.le  dus 
nilraU's,  auùlalus  .lu  s.mdu.  de  muiunru,  du  ulin.mu,  .lu  uanlliari.l.nu, 
nous  p.>nv(ms  aussi  pn.v.).piur  nnu  ,i.l,vu..snriu  sans  h vp.-rMlyuùmiu  ul  lu 
fait  usl  cnriunx  à  uc  i).>inl  .lu  vnu  .inu  uurtainus  snhslaiiuus  ommu  le 
uhr.miu  ul  la  .-antharidinu  punvunl  à  la  lois  l'ruinur  la  a] yu..sni-iu  phlori.l- 
/itpiu  ul  pro.lniru  nnu  ^lyu.tsnriu  anal.'.^nu,  snivanl  1  im|).)tianuu  d.’  la 
d.)su  l.)xi.inu  umpl.\\ù.‘. 


Les  glycosuries  à  seuil  luiul.  Si  lus  notions  prùu.-dcnlus  sonl 
nonvulius  aclnullumcnl,  lus  alycumius  ■.  seuil  haut  sont  an  ontrairu 
livs  connues  :  ce  sont  lus  a|vcosnrius  .pie  n.ms  avons  élu. liées  a  I  .luua- 
si.m  .lus  hypui'!4l\ cémius  Ivllus  punvunl  provenu  . 

lYunc  niKiinenlalion  d  apport,  hyperalimentali.m  sncice, 

De  Ironhles  .le  fixation  huiiali.piu,  de  .Uy^énérescenee  hépali.pie  pn>- 
vo.piée  par  le  phosplmrc  .in  le  clilorotorme  ; 

Wahsorption  .le  grandes  .piantités  de  glucose  déterminant  une  gly¬ 
cosurie  ; 

Du  troubles  .lu  transformation  .lans  lus  tissus,  dns  a  une  lonction  en¬ 
docrine  ; 

Pancréas,  la  pancréatecl.imie  totale  .leterminant  un  syndrome  de 
diabète  avec  .lénntriti.m,  .jui  ev.ilne  lonj.mrs  .1  une  lay.m  massive  ; 
Haie,  glycémie  .le  la  splénectomie  ; 

Surrénale,  glycosurie  .les  injections  .ra.lrunaline  ; 

(b)r[)s  lh\  r.n.lu,  gly.'osnri.'s  thyroxini.pics  , 
l/hyp.ipbyse,  diabète  bypopbysaire  experimental. 

Kniin  il  existe  lus  glyosnries  nurvenses  provenant  s.nt  .1  une  pi.piru 
du  bulbe  expérience  .le  Claude  HiaiNMU.),  avec  une  élévation  .lu 
l'bypurglycémiu  an-.lussns  dud  ut  1  gr..  s..it  .I  nné  lésion  .lu  i’hypotba- 
lamns  .m  du  tnbur  cin.’ruum. 

Dans  eus  cas,  la  glycosurie  n'ust  .piu  la  c.msé.piunce  régulière  .lu 
rbypcrglycumie.  Mais  an  |...int  de  vnu  expérimental,  on  établit  cette 
notion  dJ  la  variabilité  du  seuil  ul  on  ..bsurvu  .les  hyperglycémies  non 
prop.n  ti.mnécs  an  taux  .les  gly.aisnnes. 
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1 1  est  coiislaiil  d’observer,  avec  (’aiAHAMiiu,  im’en  dépassant  le  taux  de 
,tf|ycemie  de  1  rÇr.  ()0  apparaît  une  içlyeosurie  très  légère  ;  nous  [)assons 
à  1  gr.  (iO,  70,  (SO.  Oü  cl  nous  observons  toujours  une  glycosurie  légère 
et  il  n’y  a  aucune  proportionnalité  entre  la  glycosurie  provocpiée  et 

1  tdevation  entre  1  gr.  ôO  et  2  gr.  ;  mais  dès  ([uc  nous  dépassons  2  gr., 

2  gr.  ÜO,  immédiatement  la  glycosurie  augmente  et  paraît  pi'esque 
proportionnelle,  en  réalité  elle  ne  l’est  jamais,  même  cbez  un 
même  animal.  Ainsi  il  peut  uriner,  un  jour,  pour  d  gr.  de  glycémie, 
()0  gr.  de  sucre,  le  lendemain  il  peut  avoir  2  gr.  60 de  gh’cémie,  et  uriner 
cependant  plus  de  glucose,  par  exemple  ÎSO  gr.  ;  la  proportionnalité 
régulière  entre  l’élévation  de  l’échelle  glycémifiue  et  l’élimination  uri¬ 
naire  n’existe  pas. 

Mais  ce  (jii'on  peut  voir  cbez  l'animal,  c’est  (pie  l’apparition  d’une 
liyperglycémie  jiersistanle  abaisse  lentement  le  seuil  :  soit  un  animal, 
dont  le  seuil  est  à  1  gr.  50,  sa  glycosurie  apparaît  à  partir  de  1  gr.  50. 
Si  nous  montons  la  glycémie  à  Ogr.,  la  glycosurie  augmente  consi¬ 
dérablement,  mais,  si  ensuite  nous  abaissons  progressivement  la  gly¬ 
cémie,  nous  observerons  (pie  le  seuil  est  descendu  à  1  gr.  20  ;  nous 
avons  perdu  du  dynamisme  fonctionnel  durant  l’expérience.  Ces 
notions  sont  très  importantes  à  lixei'  pour  le  traitement  des  diabéti¬ 
ques.  car  elles  permettent  d’établir,  sur  une  base  assez  solide,  les 
mesures  à  prendre  [lour  le  Irailement  ;  il  n’est  pas  inotïensif  de  laisser 
un  diabétique  uriner  de  grandes  (pianlités  de  sucre,  car  on  arrive 
toujours  à  baisser  le  seuil  et  à  augmenter  automalicpiement  sa  sécré¬ 
tion  de  suci'e. 


LES  ('.LYCOSVIUES  EX  CLIXKJUE 

Dans  ces  glycosuries,  nous  allons  retrouver  toutes  les  notions  (pie 
nous  venons  d’étudier  en  expérimentation. 

Les  urines  des  glyc()suri(pies  ont  un  caractère  commun,  c’est  leur 
ahüiuhtnce,  et  je  vous  ai  déjà  signalé  leurs  fortes  ih-iisitrs.  La  jiré- 
sence  de  sucre  est  facile  à  constater  ;  vous  en  connaissez  la  réaction  à 
la  li(pieur  de  l•'ehling  ;  le  sucre  urinaire  est  un  sucre  dextrogyre,  très 
facile  à  étudier  au  polarimèti’e. 

\5)us  devez  connaître  les  fausses  réductions  :  certaines  urines  ré¬ 
duisent  la  li(pieur  de  l’eliling,  en  donnani,  non  pas  le  précipité  rouge 
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(l'owtliile  (lo  i-uivrc',  mnis  des  eoloralioiis  jiumes,  jaune  |■(luge  sans 
])reeii>ilali()n,  il  s’a^il  alors  de  eréalinine,  des  eoloralions  l)lanidiàli-es, 
il  s’a^il  alors  d'aeide  uri((ue. 

Dans  eertains  eas,  il  est  néeessaire  de  laire  appid  an  (dnmisle  (|iii 
|)eiit  employer  alors  le  réaetil' de  Xylander,  on  plus  simplemeni  rendre^ 
]dus  exaete  la  réaelion  |)ar  la  dcdéealion  à  l’aeétale  de  plouih. 

I.cs  t.iliicoüurics  passaçjèrcs  peuvent  a|)partenir  aux  deux  ^lou- 
pes  de  i^lxeosuries  à  seuil  has  l't  dc“  glycosuries  a  seud  haut,  mais  "fiu;- 
ralement  la  r{lyeosurie  |)assai'ère  est  une  iflyeosurie  avec  glycémie* 
haute  et  passagère.  Je  vous  ai  signalé  (|ue  lorsepi’on  lait  absorber  à  un 
sujet  normal  ât)  gr  de  glucose,  son  hyperglycémie  part  de  1  gr.  pour 
s'élever  api  és  1  heure  à  1  gr.  dCt  ou  10  ;  il  ne  se  produit  pas  de  glyco¬ 
surie  dans  ces  cas,  puisque  cette  hyperglycémie  n’atteint  pas  le  seuil  et 
dans  les  2  heures  ipii  suivent  la  glycémie  tombe  de  façon  à  décrire  ce 
(pie  l'on  a  appelé  le  triangle  glycémicpie  de  M.  L.MiiiK. 

A  la  suite  des  bons  repas,  comportant  de  gi'andes  ipiantites  de 
sucre,  ou  à  la  suite  d’absorption  d’hydrates  de  carbone,  on  [leut  obser¬ 
ver  des  glvcosuries  même  chez  les  sujets  normaux,  et  certains  sujets 
présentent  de  la  glycosurie  avec  uneglycémie,  cpii  peut  monter  à  1  gr.  00 
ou  «SU.  On  constate  le  même  phénomène  dans  les  maladies  i nlcctieuses. 
dans  certaines  intoxications  même  légères  comme  l’anesthésie  chi¬ 
rurgicale,  dans  (piehpies  maladies  nerveuses,  comme  celle  de  Hasedow, 
dans  certains  troubles  endocriniens,  comme  les  surrénaux  en  période 
d’hvpertension  paroxysti([ue.  Ivniin,  on  utilise  comme  procédé  d’eX|)lo- 
ration  hép.iticpie  la  glycosurie  provoipiée,  glycosurie  alimentaire  de 
(’aii.u.XT,  cpii  a  découlé  des  travaux  de  (daude  Beunaud  sur  la  ligatui'e 
incomplète  de  la  veine  })orte:  on  donne  à  un  malade  50  gr.  de  glucose 
avec  200  gr.  d’eau  et  on  recherche  rap[)arition  du  sucre  dans  les 
urines  ;  si  le  sujet  est  un  hépaticpie,  il  laisse  passer  son  sucre  ;  si 
au  contraire  il  a  une  fonction  normale,  il  arrête*  le  glucose  et  lu*  pré- 
si*nte  pas  de  glycosui  ie. 

Nous  avons  vu  epie  cette  glycosurie*  alinu*ntaire,  ([ui  axait  serx  i  long¬ 
temps  comme  moyen  d’exploi'ation  hépatiepu*,  e*st  discutable*,  étant  donné 
epie  le,  glucose  est  transformé  en  grande  partie  dans  le*s  tissus,  comme 
.•\(:uAi;i)  et  Di:si!oris  l’ont  démontré,  et  epi’il  vaut  mie*ux  utilise*!*  dans 
des  expériences  de  même  nature  le  gala(*t()se.  seulement  ariété  dans  le* 
foie,  et  |)as  arrêté  dans  la  traversée  tissulaire*  ni  rénale*. 
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Il  existe  (les  sujets  (|ui  pirsentent,  à  lu  suite  du  repas,  de  la  t^lveo- 
surie  post|)randiale,  c  est  une  loniie  de  diabi'te  l'i  usle.  (x-tte  ,i,dycosurie 
persiste  pendant  5,  (i  ans,  puis  devient  permanente  :  ces  sujets  coni- 
nieneent  donc  leur  diab(i;le  par  une  pc^riode  de  glycosurie  alimen¬ 
taire. 

Cdiez  les  hépati(pies,  la  glycosurie  alimentaire  postprandiale  est  un 
signe  d’insufïisance  bépaticiue,  mais  aussi  il  existe  des  dialx-tes  chez 
les  cirrbotiques,  soit  un  dialn-te  normal,  soit  un  diab(‘te  pancréatique. 
Il  semble  (|ue  les  deux  syndromes,  insuflisance  hépatique  et  diabète,  se 
lient  mal,  caries  sujets,  qui  présentent  le  plus  de  glycosurie  alimen¬ 
taire,  sont  justement  ceux  qui  ne  font  jamais  de  diabète,  et  ceux  qui 
font  du  diabète  dans  les  cirrhoses  ne  le  font  ([ue  lorsqu’ils  sont 
guéris  de  leur  ascite,  a  une  épof[ue  où  rinsullisance  hépalicpie  est  amé¬ 
liorée.  Il  y  a  là  un  phénomène  assez  paradoxal,  ([ui  jirouve  que  le  dia¬ 
bète  des  cirrhoses  n'est  pas  seulement  la  conséquence  d’une  altération 
hépaticfue. 

Les  glycosuries  permanentes.  —  Parmi  les  glycosuries  perma¬ 
nentes,  nous  devons  étudier  en  premier  lieu  la  glycosurie  à  glycémie 
normale  ou  basse,  cest-à-dire  le  diabète  rénal. 

Le  diabète  rénal  est  le  pendant  de  la  glycosurie  j)hloridzique  du 
chien.  Il  a  été  découvert  jjar  mon  maître  le  P'  Lhpixk  en  1,S95  et  ulté¬ 
rieurement  par  Ki.kmpeueh  en  LSUt).  Les  auteurs  allemands  l’ont  décrit 
aussi  sous  le  nom  de  diabète  innocent  de  S.\i.mo\  et  il  est  surtout 
connu  en  h  rance  sous  le  nom  de  diabète  rénal.  L’école  du  P^  Labhé 
d’une  part,  celle  du  P^  K.vriiEiiv  d’autre  part,  ont  analysé  le  phéno¬ 
mène  avec  beaucoup  de  soins,  et  les  travaux  de  l’école  de  Labhé  ont 
été  réunis  dans  la  thèse  récente  de  L.  GoLDiiEim  en  UKi'L 

(v  est  un  diabète  mal  connu,  que  l’on  ignore  le  |)lus  souvent,  d  un 
pronostic  favorable  et  dont  le  traitement  est  tout  différent  de  celui  du 
diabète.  Lette  maladie  se  rencontre  dans  certaines  familles  et  peut  être 
héréditaire  :  ([ueh|uelois  les  parents  ont  jirésenté  quehpies  vagues  ac¬ 
cidents  hépati(|ues  ou  rénaux,  ce  sont  des  rhumatisants,  des  obèses, 
ou  des  arthriticpies  ;  les  enlants  se  développent  très  bien,  présentent 
cpielques  troubles  intestinaux  sur  lescpiels  Mariaxo  (!1astex  a  insistig 
des  angines,  des  traumatismes  et  des  chutes. 

Mais  le  lait  cui  icuxest  que  ces  accidents  se  produisent  chez  des  su¬ 
jets  jeunes  et  beaucoup  plus  souvent  chez  les  petites  filles  ou  les  jeunes 
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lemmosciiu'  chez  les  , garçons  ou  les  hommes,  el  C.oi.ouKiu,  léunil,  sur 
1  I  observalitms,  S  observations  de  lemmes. 

Au  i.oiul  de  vueclini.iue,  la  .glycosurie  est  toujours  modcrce,  de 
à  1Ô  ■*!•.  ou‘iO  ur.,  ])ar  21  heures,  mais  il  y  a  toujours  rc-duction  de  la 

li(|ueur  de  h'ehliiiif.  hdlc  est  : 
permanente  ; 

d'intensité  variable  suivant  les  jours  , 
non  inllueneée  parle  régime  ; 

parles  hydrates  de  carbone,  comme  le  montre  ce  tableau  de  Ai.i.in 
!•'.  Wan/am  ; 
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Vous  saisissez  la  dillcrence,  qui  oppose  ce  diabète  rénal  et  1  autre 
diabète,  dont  l’élimination  urinaire  est  à  peu  prés  proportionnelle  à  la 
glycémie. 

On  l’ait  de  rinsuline  à  ces  malades,  et  on  constate  <|u  ils  ont  des  réac¬ 
tions  d’hypoglycémie,  du  vertige,  mais  sans  diminution  de  la  glyco¬ 
surie  ;  on  [irescrit  un  régime  sans  hydrates  de  carbone,  il  lait  tombei 
légèrement  la  glvcosurie  mais  jamais  complètement;  survienne  une 
émotion,  un  [letit  accident,  la  glycosurie  reprend,  (’e  diabète  est  bien 
un  diabète  décourageant  au  point  de  vue  tbérapeiil iipie,  mais  sans 
accidents  graves. 

LAiiHi';,  Vioi.i.K  et  NEi'Via  x  constatent  (|ue  le  dosage  decéle  plus  de 
sucre  (jue  le  polarimétre,  semblant  prouver  (|u  il  n  _\  a  peut-étie  {)iis 
(|ue  du  glucose,  mais  d’autres  substances  réductrices. 

La  glycémie  est  normale  ou  inlérieure  à  la  normale  ;  on  constate 
souvent  8()cgr.,  ou  70,  c'est  un  diabète  à  seuil  bas. 

M.  Laiu’.k  classe  ainsi  un  certain  nombre  de  cas  de  diabètes  ré¬ 
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.l’observe  actuellement  un  malade  très  nerveux,  imj)ressionnable,  ([ui 
l)résente  un  diabète  rénal  avec  les  caractères  suivants  : 
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Si,  à  ces  sujets,  nous  taisons  al)sorber  du  sucre,  nous  produisons  une 
hjjperglijccmie  provoquée  qui,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  le 
diabète,  où  le  triangle  glycémi(|ue  s'élève  et  s'étend,  se  montre  tou¬ 
jours  légère  et  transitoire.  Ces  sujets  ont  un  métabolisme  organique 
normal  et  même  parfait  du  glucose  ;  il  n’y  a  en  somme  ([ue  le  rein  qui 
est  malade  et  la  glycosurie  apparaît  toujours  avec  des  taux  de  glvcèmie 
très  basse.  Le  rein,  comme  dans  la  glycosurie  pbloridzique,  est 
«  percé  »  pour  le  glucose. 

^  ous  comprenez  donc  (jue  ce  diabète  rénal  n’est  pas  un  diabète, 
mais  une  aliection  lénale,  son  pronostic  est  tout  dilléi'ent  ;  c’est  nue 
maladie  bénigne  cpii  guérit  sans  dilliculté  ;  dans  (|uel(|ues  cas  très 
laies  sui  lesquels  ont  insisté  les  auteurs  allemands  et  que  nient  beau¬ 
coup  d  auteurs  Irancais,  on  peut  observer  la  translormation  en  diabète 
vrai.  Certaines  observations  de  Vo\  Xoohoex  et  Umheu,  de  R.\tiii;uy 
et  .Il  Lii'.N  M.miii-,  en  particulier  le  prouvent,  mais  ces  cas  sont  très 
rares. 

Les  formes  cliniques  du  diabète  rénal  sont  nombreuses.  Ce  dia¬ 
bète  rénal  peut  s'associer  : 

A  des  néphrites,  rarement,  car  en  général  la  néphrite  élève  le  seuil; 

A  des  troubles  hépatiques  très  Iréquenls  pour  .M.  L.muié  ; 

A  de  racétonurie  (pii  s’explicpie  d'autant  plus  cpie  les  sujets  peu¬ 
vent  être  bypoglycèmifpies. 

Dans  certaines  lornies  complexes,  on  peut  voir  le  diabète  rénal  s’as¬ 
socier  avec  des  troubles  béiiaticpies,  rénaux,  et  avec  de  l’acidose. 
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llii  diM'iiiiM' lieu,  il  y  a  un  dinhete  rénal  (jii  il  laiil  eomiailrc,  le  ilia- 
hi-lc  rcnal  gniDidunie  :  eu  i)ériode  de  grossesse,  on  observe  elle/.  20 
lies  lémmes  enceintes  de  la  elyeosnrie  rc'iiale  (Lor\  i;i  )  ,  dans  SO  „  de 
ces  alveosnries  ara vid iijiies,  le  seuil  est  iiilerienr  a  0,.S()  on  (),'.•() 
M.  L\iiiu:).  ('elti'  alyeosurie  ai-avidi(ine  sans  liyiieralyeémie  lient 
s  i\|)li(iner  jiar  la  notion  dune  li\ |)oealeéinie  i^ravid  i(|ne,  eoninie  la 
montre  Cammiih. K,  attrihuableà  une  petite  insnfiisance  parat.'iyroïdienne. 

('ominent  exidiipier  ce  diabète?  On  en  a  donne  deux  inter])réta- 
lions  :  la  théorie  rénale  et  la  théorie  extiai'enale. 

Les  théories  rénoles  ont  iionr  elles  une  a|-;nide  partie  de  la  jiart  ex¬ 
périmentale  ;  le  diabète  rénal  est  nn  diabète  à  «  rein  percé  »  iionr  le 
ylncose,  iHiur  employer  1  expression  de  B.vni)  |)<)nr  les  néphrites  albn- 
minenses  ;  c’est  l’interprétation  «le  N.m  nyn,  ou  c  est  un  diabète 
fonctionnel  suivant  l’interiirétation  debn.xxK.  Pour  (..I'SHXy,  le  diabète 
rénal  est  «lu  à  l  absence  de  réabsorption  du  sucre  par  le  tube  con¬ 
tourné.  Dans  le  premier  cas,  il  s’aeil  d’un  hyperfonctionnement  de  sé¬ 
crétion  ;  dans  l’autre  cas,  d’un  hypo-fonctionnement  de  réabsor¬ 
ption. 

Les  théories  extraréntiles  peuvent  Faire  intervenir  le  système  ner- 
^eux,  mais  nous  avons  vu,  à  projios  du  diabète  pbloridziciue.  «jue  le 
système  nerveux  n’intervenait  pas  ;  M.vnixxo  C.vstex  parle  de  toxémie 
d’orieine  intestinale  et  (Lvmmidoe  d’un  délicit  en  calcium.  La  notion 
du  délicit  en  calcium  aboutit  à  une  notion  tbèrapeutitiue  intéressante, 
qui  serait  la  nécessité  de  calcilier  ces  malades,  et  L.-viiin':  a  obtenu  des 
ameliorations  i)ar  la  calcitliérapie,  «pioicpie  la  calcémie  de  ces  malades 
soit  à  peu  prés  normab'. 

glycosuries  à  hyperglycémie  sont  très  eonnues,  nous  n’in- 
sisterons  pas  sur  elles  ;  dans  ce  cas,  le  seuil  est  de  1  gr.  70  a  1  qr.  (St) 
et  on  observe  toujours  une  ohseiiee  de  souplesse  du  seuil  doutant  plus 
inaripiée  (pie  le  diabète  est  plus  yraue  et  ce  sont  tous  les  caractères  de 
la  alvcosui'ie  diabétopie  avec  réaction  d  hyperglycémie  provocpièe  («o- 
s  i  t  i  v«‘ . 

Si,  à  un  diabétifpie,  on  donne  •>()  gi’  de  glucose,  on  constate  «pie  sa 
giveémie  s  élève*  beaucoup  i)lus  |)i'oportionneilemenl,  en  tenant  compte 
de  la  hauteur  du  niveau  constant,  «pie  du*/,  le  sujet  normal,  et  cette 
l)y[)erglvcèmie  s«“  probmge*  b«“au«*oup  plus  longt«‘mps.  (.e  caractère 
prouve  «pie  la  gly«'osurie  du  «liabetiipie  est  uiu*  glycosurie*  |)‘ir  sur«*r«)it. 

Les  uriiu's  d«*s  diabèti(pi«‘s  pardenutrilion  s’accompagnent  d  bypera- 
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•/.ol urie,  d  ncélonurie,  pi  éseiice  d'iu'ide  i-oxydiilx  ru|iR‘, d’acidc  dia- 
oéli{|uo  el  d’ammoiiiurie. 

Dans  les  urines  des  diabètes  ordinaires,  il  existe  bien  une  hypera- 
zotiirie  variable,  mais  pas  d'aeidose  et  pas  d’aininoniiirie  :  les  deux 
urines  des  deux  diabètes  s’opposent  comme  la  glycosurie  de  l'animal 
dè])anerèatè  s'opposait  aux  glycosuries  d'origine  alimentaire. 

On  peut  observer  chez  les  malades  atteints  de  iliabète  ordinaire 
unv  rariabilité  de  seuil  par  le  rêphue,  et  c’est  une  base  de  rcxpérimenta- 
tion  thérapeuticiue  chez  I  bomme.  M.  L.vhhk  rapporte  l'observation 
suivante  ; 


M  l'i  Miu-...  |)i  rM'iilnit,  Mvcc  un  rùf'iine  du  f;'!'.  il’liydi  alcs  du  i':u  l)oni',  une 

glycosiiiif  de  1500  «i-.  Ou  léduisil  alors  i)i()grissivemcnl  son  l•éginl(■  à  ‘Ï.M  gi'.,  puis 
à  127  gr.,  à  117  gr.,  à  110  gr.,  à  07  gr.  et  .’>!  gr.  tl  liydrales  de  carl)one  ci  l’oii  vil  la 
l)olyurie  et  la  glyeosuiie  diminuer  parallèlement,  si  l)ien  ({ue,  un  peu  plus  de  2  mois 
après  le  début  du  traitement,  la  glyeosurie  av  ait  eomplèlement  eessè  ;  la  soil'  et  b's 
autres  symptômes  diabétiques  avaient  aussi  disparu. 

l.a  ration  d'bydroearbonès  fut  alors  portée  à  O.â  gr.,  puis  à  140  gr.,  a  184  gr.  et  à 
22.')  gr.,  sans  que  la  glyeosurie  eessàld'ètre  pratiquement  nidle. 

l^a  '  tolérance  »  de  celle  observation,  <|ni  était  de  22  gr.  au  début,  a  tlonc  pu  être 
amenée  pai-  la  seule  réduction  bydrocai  bouée  à  22.")  gr. 

Si  d’autre  part  on  examine  ce  qu'est  devenue  la  glycéniie  au  eours  de  1  observation, 
voici  ce  qu’on  observe.  Comme  il  est  de  régie  loisvpi  ou  l’ait  passer  un  grand  diabeti- 
t|ue  d’un  régime  riche  à  un  régime  pauvre  en  hydrates  de  carbone,  la  glyeémie  s  a- 
baisse  d’abord  fortement.  Mais  ensuite,  tjuand  on  restitue  progressivement  les  by- 
drates  de  carbone,  la  glyeémie  se  relève  et  tl’ordinaire  jusqu'au  niveau  de  la  glycémie 
initiale  ;  mais  tandis  (|U  au  début  de.  l’observation  une  très  loi  le  glyeosuiie  coïncidait 
avec  la  forte  glycémie,  à  la  fin  de  robservatioii,  la  glycosurie  reste  alisenle,  en  dépit  île 
la  réapiiarition  de  la  forte  glycémie. 

Autrement  dit,  le  bénéliee  du  relèvement  du  seuil  obtenu  |)ar  la  restriction  prolongée 
d’Iiydrates  de  carbone,  peut  rester  aci|uis  plusieurs  jours  après  la  reprise  du  régime 
riche  en  hydrates  de  earbone. 

(jeci  montre  combien  le  lait  d’abaisser  les  t5lycémies  peut  en  (jiiel- 
(|ue  sorte  augmenter  la  tolérance  du  diabète  en  hydrates  de  carbone, 
mais  encore  l'aut-il  obtenir  ce  résultat  stins  une  perle  trop  clevée  du 
poids  du  tliabètiiiue.  Toute  perle  de  poids  continue  inditiuc  l'arrct  île 
la  réduction  constante  et  progressive  des  hydrates  de  carbone. 

L’è(|uilibre  doit  s’obtenir  avec  une  perle  minima  de  poids. 

Il  existe  une  classe  de  malades  qui  ne  sont  pas  des  diabclii|ucs  mais 
qui  .s’en  rapprochent,  ce  sont  les  paradiabéliqiies  ;  ils  présentent  de 
la  gl\cosnrie  passagère  ou  alimentaire  cl  ipielquidois  |)eimanente, 
mats  (‘Il  gènéi’al  les  gly  cosuries  des  paradiabèles  sont  inlei  miltenlis. 
peu  abondantes,  peu  ttccompagnèes  d’hyperglycémie,  independantesdu 
régime  alimentaire  ;  elles  se  rapproebeni  donc  dans  une  certaine  me- 
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sure'  tlu  (lial)ùlc  rouai  ol  c'osi  ou  e;rau(lo  partie  dans  co  ,L;r(»iipo  (pio 
routro  00  ([uo  Lhiitiai  ol  llosi.Niiiau;  oui  otiuiio  sous  le  uoiu  do  dia- 
holc  extra  iusulairo.  (les  auteurs,  ayaul  eouslalo  <|ue  riusuliue  fait 
touiber  la  iflycouiie  dos  dial)oli(|uos,  observent  epie,  chez  eerlaius  su- 
|els.  riujecliou  d  iusuliue  ue  uiodilie  |)as  la  l'Iyoéuiie  et  ue  cbaiyife  pas 
la  iflyeosurio.  caraotère  (p’.i  nous  rapproche  uu  peu  du  diabète  rouai  ot 
sur  oes  bases  les  autours  alleiuaiids  isolent  uu  diabète  extra-insulaire 
(pii  serait  uu  diabète  eudoeriuieu  surrénal,  thyroïdien,  hypophysaire, 
sans  iulerveuliou  du  paiioi'èas.  La  olassiliealiou  d’U.Miii;!!  et  Uosi;n- 
HKUU  n’est  jias  à  l’abri  des  eriticpies  et  M.  Lahbk  l  a  montré  en  analy¬ 
sant  les  projires  observations  de  l’auteur  berlinois  ;  sur  U  cas  de  dia¬ 
bètes  intra-insulaires  (I'UmiîiîI!,  LMiiii.  trouve  5  cas  de  diabètes  frustes 
et  4  cas  de  diabètes  rénaux.  Le  diabète  extra-insulaire  ne  semble  pas 
avoir  une  personnalité  biologi(jue,  car,  pour  le  caractériser,  l’épreuve 
à  l’insuline  n’est  pas  sunisante.  11  est  en  eil'et  nettement  démontré  ([ue 
certains  diabétiques  jiancréatiipies  peuvent  être  insulino-résislanls, 
sans  qu’on  puisse  nier  leur  nature,  ni  leur  origine.  On  ne  peut  donc 
pas  conclure  cpie  l’absence  d'abaissement  de  la  glycémie  par  l’insu¬ 
line  soit  un  caractère  sullisant  |)Our  autoriser  l'isolement  d’une  l'orme 
clini([ue  de  diabète 

TRAITEMENT 

Le  didhèle  ordinaire  avec  hyperglycémie  devra  être  distingué  des 
autres  diabètes  et  en  particulier  du  diabète  rénal.  Ce  que  l'on  Iraite 
dans  un  diabète,  c'est  moins  la  ghjcosnrie  que  la  (jlijcèmie,  donc  il  est 
absolument  nécessaire  de  connaitre  la  glycémie  ;  en  cas  de  glycé¬ 
mie  haute,  la  glycosurie  des  urines  apporte  des  renseignements  sur 
le  caractère  évolulil  du  diabète.  Si  les  urines  montrent  cb'  l’azotui'ie 
et  la  présence  des  corps  célonicpies,  on  doit  recourir  à  l'insulino- 
tbérapie. 

Dans  les  autres  diabètes,  où  les  urines  ne  présentent  (las  d’ammo- 
niurie  et  d  b yperacidose,  on  doit  recourir  au  régime.  On  calculera  la 
tolérance  bydrocarbonée  des  malades,  on  surveillera  leur  j)oids  et  on 
discutera  roi)poilunilé  de  l’insulinolliérapie.  Suivant  les  résultats 
obtenus,  on  lera  des  ti'ailcments  insuliniipies  ])assagers  poui'  évilei' 
les  traitements  permanents  (|ui  ne  doivent  être  emi)lovés  (pi’en 
j)résence  d(‘  dénutrition  |)rogr(‘ssive. 

Dans  le  di(d)èle  rénal,  n’oublions  pas  (jue  les  transformations  sont 
'I  rav. 
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possil)les  ;  il  f;iul  surveiller  révoliilion  de  la  , glycémie  et  éviter  la 
restrietiou  hvdroearhonée.  On  o|)érera  de  la  laeon  suivante  :  alimen¬ 
ter  les  malades  normalement,  sni  veiller  l’évolnlion  de  leur  glycémie, 
et  de  leur  poids  et  suivant  les  résultats  obtenus  sur  la  glycémie,  ou 
s'oriente  oui  ou  non  vers  la  proseription  des  substances  bvdrocarbonées_ 
{'  est  le  sang  (|ui  renseigne,  ce  n’est  |)as  l’iirine,  tandis  que,  dans  le  dia¬ 
bète  ordinaire,  c’est  l’uriue,  (pii  dirige  souvent  votre  tbérajieuli([ue.  Le 
diagnostic  bien  établi  :  pas  de  restrictions  bydroearbonées  et  à  plus 
forte  raison  pas  d’insuline.  \’ous  pouvez  faire  de  la  ealcitbérapie,  admi¬ 
nistrer  des  piip'ires  de  glycouate  de  calcium  ou  prescrire  le  calcium  pai' 
voie  digestive,  ou  recourir  à  l’ergoslérine  irradiée,  toutes  tbérapeu- 
ticpies  générales  bonnes  ;  le  diabète  rénal  doit  être  traité  comme  une 
maladie  générale  à  trouble  fouctionuel  rénal. 

Lresquc  toujours,  on  le  guérit  très  facilement  Quel([uefois  on 
observe  un  fait  curieux  :  la  grossesse,  (jui  crée  un  diabète  rénal,  peut 
aussi  guérir  un  diabète  rénal. 

Ces  faits  montrent  donc  l’intérêt  qu’il  y  a  à  étudier  avec  soin  la 
glycémie  des  glycosuriques  ;  seulement,  de  cette  façon,  on  peut  distin¬ 
guer  du  diabète  ordinaire,  comme  du  diabète  pancréaticpie,  le  diabète 
rénal  et.  guidés  par  un  diagnostic  sûr,  on  peut  le  traiter  d  une  taçou 
plus  efficace  et  avec  une  connaissance  ])lus  précise  de  l’évolution  et 
des  incidents  possibles. 
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M  ETA  BO  1,1  SM  K  DES  LIPIDES 


Le  nicliil)()Iisine  (lt“s  lipides  nous  ler;i  éliulier  deux  i^roiipes  iiiipor- 
tiinls  de  ^misses  :  les  i>raisses  neutres,  (|iii  ont  la  propriété  d  élie 
einulsioiinahles  el  non  solubles,  et  ((ui,  par  cousé([ueul,  restent  en 
suspension  dans  l'eau  et  b's  lipoïdes  (|ui,  avec  des  propriétés  analo¬ 
gues,  se  melani>(‘nl  plus  iacilenuMit  aux  solutions  acpieuses  et  parmi 
les(|ue!les  on  distin,^ue  les  léeilhines  et  b's  cholestérols. 

Je  commencerai  jiar  les  i^randes  lipémies,  c’est-à-dire  cpie  nous 
étudierons  les  troubles  |)hysiolo-i(pies  el  pathologiques  dus  aux  alté¬ 
rations  du  métabolisme  des  e,-;iisses  neutres.  Les  graisses  neutres  sont 
au  point  de  vue  chimiciue  des  éthers  triacides  de  la  glycérine.  On 
jieut  en  distinguer  sehématiquemenl  deux  groupes  :  les  graisses  qui 
appartiennent  à  la  série  des  acides  gras  saturés,  c’est-à-dire  des  acides 
dont  toutes  les  valences  en  carbone  sont  .saturées  par  des  molécules 
d  hxdrogène  et  ipii  comprendront  en  particulier  l'acide  palmitique  et 
1  acide  stéari(|ue  ;  celles  qui  appartiennent  à  la  série  des  acides  gras 
non  satures,  ipii  sont  .surtout  représentés  par  l’acide  oléicpie,  Coiùme 
nous  avons  allaire  a  des  elhers  triacides,  nous  aurons  ainsi  la  tripal- 
mitine.  la  trisléarine  et  la  Irioléine. 

h.\  /’ID'SlOlJX,/ !■: 

7  ransformatiou  diifcsiirc. 

Lorsipie  nous  absorbons  des  graisses  neutres,  elles  sont  digérées 
par  le  suc  pancréatiipie,  les  lipases  pancréaliipies,  d’une  part,  et  par 
le  suc  entéral,  d  autre  part,  (pii  exerce  sur  ces  gra isses  neutres  à  grosses 
molécules  une  action  de  dissociation  aboutissant  à  la  libération  de 
glycenne  et  d  acides  gras,  CCS  derniers  trouvant  dans  le  milieu  intes¬ 
tinal  des  bases  el  rorniant  des  savons. 
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l);ins  celle  dissocialion,  il  esl  iilile  de  rappeler  cerlaincs  nolions 
phvsi()logi(pies  indis|)ensal)les  :  les  lipases  |)ancréali(pies  dissociciil 
les  i^raisses  neulres  dans  cerlaines  coiidilioiis  ;  il  faul  (pie  la  li|)ase 
pancréalique  soil  en  jirésenee  de  hile  ou  surloul  de  sels  biliaires.  Sans 
sels  biliaires,  la  lipase  pancréaliciue  ne  dissocie  ])as  ou  dissocie  mal 
les  i^raisses  neulres  el  c’esl  une  notion  physiologique  classique.  Dans 
les  iclères  par  rélenlion  el  les  ielères  communs,  le  délicil  duodénal  en 
sels  biliaires  explicpie  rinsuflisance  d’aelion  de  la  lipase  el  poinl  n’esl 
besoin  d’invocpier  une  alléralion  fonelionnelle  du  pancréas.  J’ai 
monlré,  en  elïel,  avec  mon  assislanl  l^iioc.xs,  (|u'il  suflil  d’ajoulerau  suc 
duodénal  d’un  iclére  commun  une  pelile  (|uanlilé  de  sels  biliaires  pour 
lui  faire  récupérer  sa  fonelion  lipasi(|ue.  Le  délicil  en  lipases  au  cours 
de  l’idére  provienl  du  délicil  en  sels  biliaires. 

Les  graisses  dissociées  en  savons  el  en  glycéidne  ne  vonl  pas  enlrer 
dans  l’organisme  sous  celle  forme.  Lu  etfel,  lorsqu’on  étudie  la  diges¬ 
tion  d’un  animal,  après  un  repas  gras,  on  constate  cpie,  dans  les 
chylifères  qui  sont  injectés,  on  ne  trouve  presque  (pie  des  graisses 
neulres  et  très  peu  de  savons.  On  en  connaît  la  raison  ;  répithélium 
inleslinal  réalise  la  synthèse  des  graisses  neutres  et,  prenant  dans  la 
cavité  intestinale  des  savons  el  de  la  glycérine,  en  fait  de  nouveau 
des  graisses  neutres  cpii  entrent  dans  l’organisme  ;  linaleuient  la  di¬ 
gestion  intestinale  aboutit  à  la  traversée  de  la  cellule  intestinale  c[ui 
a  ]iour  but  de  rendre  aulogènc'  la  graisse  primitivement  hétéro¬ 
gène. 

Les  graisses  neutres  traversent  les  cbylilères  et  les  ganglions 
lympbalicjues  du  mésentère  ;  à  ce  passage,  elles  trouvent  encore  des 
raisons  d’arrêt  ou  de  dissocialion.  P(HM..\in  a  décelé  autrelois,  dans  les 
ganglions  lvm[)baliques  du  mésentère,  des  lerments  ayant  la  propriété 
de  dissocier  les  graisses  neulres  en  glycérine  el  en  acides  gras  ;  autre¬ 
fois,  en  étudiant  les  ferments  digestifs  des  leucocytes,  j’ai  eu  aussi 
roccasion  d’étudier  le  rcMe  lipasique  des  cellules  non  granuleuses  de 
ra[q)areil  lympbalicpie,  ganglions,  phupies  de  Lever,  rate  ;  ces 
cellules  complètent  l’action  des  sucs  digestifs,  épurent  les  graisses 

élérogènes  cpii  auraient  échappé  à  la  digestion  intestinale.  Aussi  les 
graisses  éjuirées  sont  déversees  i)ar  le  canal  lhoraci([ue  dans  le  torrent 
circulatoire;  elles  vonl  prendre  alors  deux  directions  :  vers  les  tissus 
el  vers  le  foie  et  mettre  en  jeu  dcuix  lonctions,  une  lonclion  de  lixatiou 
et  une  fonction  de  consommation. 
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l'ixatiofi  dans  le  foie. 

NoniKiIc-nicnl,  thuis  le  lohiile  liépatuiiie,  les  Graisses  se  inellenl  en 
siirehari‘0,  au  voisinaL{e  de  res|)aee  pui  U'  elu'z  le  lapin,  ou  au  voisinai^e 
(lu  centre  du  lolude  ehe/.  le  einen,  sous  la  lorme  de  vacuoles  tfrais- 
seuses  ])lus  ou  moins  volumineuses,  plus  ou  moins  étendues  (pii 
prc'senlonl  tri-s  nettement  la  ri-aetiou  des  eniisses  neutres. 

Durant  la  diifeslion,  il  se  pioduit  une  lonetion  a(lipope\i(pie  ;  les 
aualvses  laites  par  Duosooui  ont  doniu-  les  résultats  suivants  :  san^ 
porte  ;  0,04  ',*ou  ;  saipr;  sus-liéiiaticpie  :  O.Sd  %o;  donc  pendant  la  période 
digestive,  le  foie  lixe  une  iframle  partie  des  graisses  neutres.  Celles-ci 
arrivent  au  foie  par  la  veine  jxirte,  car,  absorbées  ]iar  les  ebylilères, 
elles  liassent  par  la  eireulation  générale,  font  retour  à  l’intestin  et 
reviennent  au  foie  |)ar  la  veine  porte  et  l'artére  l!épali(|ue. 

(iii.iiKKT  et  C.MiNOT  oiit  injecté  dans  la  veine  porte  une  buile  émul¬ 
sionnée,  et  quebpies  jours  plus  tard,  en  coupant  le  loie,  ils  voient  de 
l’huile  exsuder  du  foie.  (À-lle-ei  était  restée  lixée  au  niveau  du  loie  sous 
la  l’orme  de  graisses  neutres  On  constate  bistologi((uement  (|ue  la 
graisse  des  cellules  bépati(|ues  augmente  entre  la  cim(uième  et  la 
septième  heure  chez  le  chien  apiés  une  alimentation  grasse  ;  on  pour¬ 
rait  doue  dire  (pie  l’adipopexie  du  loie  n'intervient  (pi’en  deuxième 
ligne  puis(|u’elle  suit  un  brassage  dans  la  grande  eireulation. 

11  existe  une  autre  lonetion  au  niveau  du  loie,  c’est  la  lonetion  adipo- 
<léniijiu’  :  non  seulement  le  bue  est  capable  de  fixer  les  graisses  (|ui  lias¬ 
sent,  mais  il  peut  en  birmeret  il  est  l’aeib-de  le  constater  durant  la  ges¬ 
tation  des  animaux  ou  durant  la  grossesse  de  la  lemme  et  la  lactation  ; 
on  obser\e  alors  raugmeiitatioii  de  la  charge  du  loi(*  en  graisses. 
(>ette  adipogénie  a  pour  but  d’assurer  les  besoins  de  l’organisnie. 

C.ette  graisse  peut  se  lormer  chez  des  animaux  à  jeun  et  C.\tox 
constate  (pi’à  mesure  (pie  le  jeûne  progresse,  laipiantité  de  graisses  aug¬ 
mente  ;  elle  peut  s’élever  de  2,  12  à  4,  77  %,  il  s’est  alors  réalisi- 
nue  lormation  de  graisses  à  l’intérieur  du  parenebyme  bépatiipie.  I)  au¬ 
tres  expériences  de  M“''  Di:i  i..\Miiir;  prouNcnt  encore  plus  nettement 
cette  production  de  graiss(‘  dans  le  loie  :  (b-s  grenouilles  absorbent 
10  fine  par  jour  de  sirop  de  sucre,  pendant  10  jours  ;  après  ce  temps, 
leur  Idie  est  ebargé  en  graisses,  donc  le  loi(-  peut  (-mmagasiner  de  la 
graisse  avec  une  alimentation  exempte  de  graisses;  il  n’y  a  pas  adipo- 
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|)fxi{',  mais  adipoifcnic.  Lapins  l)t‘llc  déinonslralion  ex))érimenlale  est 
ol)j('<-| i V(‘c  par  la  labricalion  du  loiei^ras  :  pour  obtenir  im  foie  l'ras  sur 
le  canard  et  sur  l’oie,  on  ne  donne  pas  à  ces  animaux  des  ffraisses,  mais 
pendant  12(1  à  2.)  jours,  12  litres  de  .i^raines  de  maïs  cuites,  alimentation 
uniipiement  composée  d  byilrates  de  caibone,  mêlés  à  de  petites  quan¬ 
tités  de  [irotides  cl  ne  conlcmanl  (|ue  très  peu  de  lipides.  Le  l'oie 
.i^ias  est  une  preuve  expérimentale  de  la  formation  des  ifraisscs  aux 
dépens  de  substances  cbimicpies  cpii  n’appartiennent  pas  à  la  série 
des  I  i|)ides . 


Fixation  tissulaire. 

Le  foie,  ayant  emma,L(asiné  les  l'raisses,  les  livre  à  la  circulation  au 
moment  utile  et  la  circulation  les  iK)iie  dans  les  tissus  où  elles  forment 
des  réserves.  On  a  calculé  (pi  un  individu  normal  avait  des  réserves 
de  i^raisses  neutres  de  ô. 000  à  0.000  calories,  tandis  que  la  charge  de  ré¬ 
serve' en  glyco.ifène  n’est  ([ue  de  d.OOO  calories  ;  on  peut  donc  en  conclure 
(pie  l’organisme  vil  surtout  avec  ses  réserves  de  graisses.  Un  animal  à 
jeun  consomme  du  glycogène  -  et  nous  ari'ivons  à  déglycogéner  un 
loie  en  4  ou  0  jours  de  diète  mais  dans  les  muscles,  ce  sont  les  ré- 
sei  ves  de  graisses  cpii  sont  utilisées  d’abord  et  les  léserves  de  glyeides 
ensuite. 

Le  loie  livre  d’abord  ses  reserves  de  glucides  et  ensuite  ses  réserves 
dégraissés,  les  tissus  livrent  d’abord  les  graisses  et  ensuite  les  glyeides. 

l.,es  graisses  dans  les  tissus  peuvent  jirovenirdes  lii)ides  de  circula¬ 
tion,  des  gi  aisses  neutres  ou  des  sucres,  des  glyeides  ;  le  glucose  par 
liydrogénalion  et  désliydra  talion  se  transforme  dans  les  tissus  en  grais¬ 
ses  et  I  opération  cbimicpie  est  très  simjile  :  les  chaînes  de  (’JlOli  se 
c  hangent  en  cbaines  de  (’dl^.  Pour  les  protides,  le  phénomène  est  le 
même,  mais  plus  complexe  ;  on  a  longuement  étudié  ce  problème  de  la 
transformation  des  protides  en  graisses  et  il  semble  cpie  la  Iranslorma- 
tion  se  fasse  d’abord  en  glyeides,  puis  ultérieurement  en  lipides,  mais 
la  transformation  directe  des  protides  en  graisses  se  conqirend  dillici- 
lemenl. 

Il  est  aussi  |)ossiblc  d’envisager  le  rcïle  des  graisses  dans  l’utilisation 
des  protéines  ;  celle-ci  c'ii  effet  est  aidée  par  la  présence  dc'S  graisses  et 
c’est  ce  cpi’a  conclu  Maiunon,  d’Alforl,  d’expériences  très  intéres¬ 
santes. 
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Niirnuileiiu'iil  donc  nous  lu*  pourrons  ohloni r  do  ^l’aissos  on  parlant 
dos  prolidos  (pi'on  passant  i)ar  los  sucros  ;  mais  uno  oxporionoo  lronl)lo 
oomi)ldtoinonl  ooUo  manioro  do  voir:  pronons  nn  animal,  mollons-loà 
nno  diôto  j)rolongoo  ;  il  fait  dos  do,m'morosoonoos  .i^raissousos  dn  loio  ol 
sonvont  dos  tissus  ;  ool  animal  n’a  pas  d’apport  do  |)rolitlos,  trds  pon 
<lo  i^lvoidos  ol  i)asd’apporl  on  L;raissos,  don  liro-l-il  los^raissos  de  sa 
ddi^onéri'soonoo  ^raissouso  ?  (-o*  jirohlomo  Irouhlanl  de  la  pli\ siolot^io  ('I 
delà  palholo.nio  a  dto  do  nombronsos  lois  jjoso  et  dillicilemont  rdsolu  ;  il 
somblo  tpio  los  graissos  noulros.  (|ui  apparaissent  dans  los  eollulos  on 
ddgdndrosconco,  soionl  duos  à  dos  transformations  do  substances  [)rolor- 
moos  do  la  série  lipoïdiipie.  (’ortaines  cellules,  telles  (luo  les  cellules 
ho|)ati(iues  par  o\cm|)lo,  sont  oonsidorablomonl  obargoes  on  lipoïdes 
de  la  série  phosphati(|uo  et  il  semble  très  possible  d’admettre  (|ue  o  est 
la  transformation  de  oos  phosphatiiles  in  silii  ipii  orée  tics  graissos 
neutres  ;  il  y  aurait  donc  à  l’origine  des  graissos  neutres  do  la  dégéné¬ 
rescence  non  pas  des  ])rotiiles,  mais  une  translormation  do  lipoïdes 
et  c’est  l’intorprétation  de  la  lipopbanérosc  de  Ml’xk. 

Combustion  des  graisses. 

Les  graissos  sont  des  éléments  remarcpiables  de  combustion  :  1  gramme 
de  lipides  donne  un  dégagement  de  9  calories,  tandis  (|ue  1  gramme  do 
glvcides  ne  donne  (pie  4  calories  1. 

Dans  les  graisses,  nous  aurons  à  étudier  la  combustion  de  deux  élé¬ 
ments,  les  acides  gras  et  la  glycérine.  La  glycérine  représente  le 
dixième  do  la  molécule  et  so  décompose  facilement  en  CO-  et  II-(). 
Nous  verrons  plus  loin  comment  so  fait  la  combustion  dos  acides  gras. 

Mais  cotte  dissociation  des  graisses  on  acides  gras  et  en  glycérine 
est  un  pbénoméno  diflicile  à  comprend ro ,  si  l’on  n  admet  pasl  existence, 
dans  la  circulation  et  dans  l’organisme,  de  lormonls  capables  do  désin¬ 
tégrer  los  graissos.  Cos  ferments  sont  los  lipasos  sanguines. 

On  on  trouve  aussi  dans  les  leucocytes,  —  et  j  ai  dans  dos  travaux 
d’avant-guorro  insisté  sur  la  présence  do  lipasos  leucocytaires,  —  dans 
les  organes  lym[)bati(|Uos  et  dans  los  loncocytos  do  la  série  non  granu¬ 
leuse. 

Dans  le  sérum,  Ai  iiaud  et  (b.imc,  il  y  a  dl)  ans,  ont  déjà  étudié  los 
li|)ases  à  l’aide  do  la  monobutyrino  ;  plus  récemment  Loi;i>Hi;  a  in¬ 
sisté  sur  l’importance  de  la  traversée  des  lipasos  pancréaticpies,  parce 
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(lu’on  lulniis  <|iie  ces  lipnses  sc-ricpics  étnitMit  peiil-èlrc  des  lipases 

pancTéaliipies.  Uceemmenl,  avec  mes  collaborateurs  Ai.ijkai  x-Ficun’kt 
et  (lA.ioos,  nous  avons  repris  le  problème  en  nous  aidant  de  la 
techni(|ue  de  Roxa  et  Mk.iiaki.is,  à  l’aide  d  une  substance  facilement 
émulsionnable,  la  tribut3’rinc.  On  met  cette  tribut^rine  en  présence 
de  substances  qui  exercent  les  fonctions  de  tampon  et  on  étudie  les 
changements  de  tension  superlicielle,  après  adjonction  de  sérum, 
en  s’appinant  sur  cette  notion  (|ue  la  décomposition  de  la  tribut}  - 
rine  change  la  tension  superlicielle  du  liquide.  On  j)eut  ainsi  juger 
de  l  existence  sinon  d  une  lipase,  du  moins  d'une  éthérase  du  sérum. 

Cette  éthérase,  Roxa  en  a  étudié  la  sensibilité  en  face  de  dilfé- 
rentes substances  toxiques. 

Le  j)ancréas  sécréterait  une  lipase  résistant  à  l’atoxyl,  mais  détruite 
par  la  quinine  ;  le  foie  et  le  rein  sécrètent  une  lipase  résistant  à  la 
([uinine  et  détruite  par  l’atox}'!  ;  la  lipase  du  sérum  est  normalement 
inhibée  à  la  fois  par  l’atox}’!  et  la  quinine.  Telles  sont  les  constatations 
des  auteurs  allemands  ;  elles  pourraient  a  priori  apporter  à  la  clinique 
des  renseignements  précis,  car  on  peut  admettre  (ju’en  cas  de  lésion 
d’un  organe,  l’absence  de  continuité  dans  ses  tubes  sécrétoires  pour¬ 
rait  provoquer  la  transsudation  dans  la  circulation  de  la  lipase  sécrétée 
par  l'organe,  donc  son  augmentation  :  augmentation  de  la  lipase  atoxvdo- 
résistante  dans  le  cas  d'affections  pancréatiques ,  augmentation  de  la 
lipase  ([uinino-résistante  dans  le  cas  d’aflections  hépatitjues. 

C’est  sur  ce  sujet  ([u’a  porté  le  travail  (jue  nous  avons  lait  avec  nos 
collaborateurs. 

De  nos  constatations, autant  expérimentales  ([ue  clinic(ues,  il  découle 
que,  dans  les  cas  d’amaigrissement  rapide  ou  de  cachexie,  on  peut  obser¬ 
ver  une  diminution  des  lipases  totales  du  sérum,  comme  s  il  s  agissait 
ou  d  un  épuis(Mnent  lipasi(|ue  ou  d’un  trouble  physico-chimi([ue  du  sé¬ 
rum  dépendant  lui-même  de  1  altération  du  métabolisme  généial. 

L’augmentation  des  lipases  (piinino  résistantes  est  lré(iuenteau  cours 
des  allections  hépatif|ues,  mais  nullement  caractéristi(|ue  ;  sa  constata¬ 
tion  ne  pei'iuet  donc  pas  d  établir  la  moindre  opinion  diagnostujut  ou 
pronosliiiue. 

Par  contre,  si  l’augmentation  de  la  lipase  atoxylo-résistante  est  (di- 
servée  dans  les  affections  intéressant  le  pancréas,  elle  semble  laiie 
entièrement  dèlaut,  (piand  le  pancréas  est  imlemne. 

Mais  cette  augmentation  n’est  pas  caractéristicpie  des  allections  du 
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pniu-i  cas,  ollc  osl  lu-llciiu'iit  inlhuMiccc'  pat-  le-  corjjs  llivroïdc  cl  vrai- 
scmhlahlcnu'iil  par  d’aulrcs  Lçlaiidcs  vasculaires  intci  iics. 

l'inalcmcMil,  nous  lu’  |)ouvons  tirer  de  ces  cludc’s  sui'  les  lipases(|ui“ 
des  rensc‘i;4uements  très  \ap;ues  cl  aueuneinenl  sullisauls  pour  asseoir 
un  diaanoslie. 

Les  lipases  séri(|ues  ne  sont  j)as  st’ules  à  |)ouvoir  désinlearer  les 
eraisscN.  UoCiKHcI  HiNKTont  nionlré  (pie  les  orgaïu'S  eux-iiK'mes  avaient 
la  propric'té  de  les  détruire  par  le  phénomène  des  li|)odiérèses.  I^e  foie 
exerce  une  action  de  deslruelion  de  41  %,  le  poumon  —  cl  Linkt  in¬ 
siste  heaucouj)  sur  cette  lonelion  lipodiérélicpie  du  poumon  —  de 
d‘d  %,  les  sanglions  de  d4  %,  le  jianeréas  de  dl  %  et  les  reins  de  dl  "o, 
de  sorte  (pie  pres(pie  tous  les  organes  sont  doués  de  pouvoir  lipodié- 
réli(pie. 

La  dcijradütion  des  acides  gras.  —  Les  acides  aras  libérés  vont 
être  dégradés  suivant  deux  rythmes  :  ils  sont,  ou  en  chaînes  impaires, 
ou  en  chaines  paires.  Dans  le  premier  cas,  par  perles  successives  de 
2  maillons  de  CID  on  obtient  de  l’acide  benzohpie  (pii  sera  brûlé  ou 
porté  vers  l’issue  rénale  où,  rencontrant  une  molécule  de  glycocolle, 
il  est  rejeté  sous  lorme  d'acide  hippuri(pie  ;  dans  le  deuxième  cas,  il 
se  |iroduil  le  phénomène  de  Kn’Oop,  la  p-oxydation,  l'oxydation  de  la 
deuxième  molécule  de  CH'L  qui  aboutit  à  ces  corps  acétouiques, 
dont  l’acide  (liacéti(pie,  l’acétone  et  l’acide  p-oxybutyri(pie. 

L  homme  normal  peut  brûler  ses  célones  et  M.vonls  Lkvv  a  mon¬ 
tré  (pi'iin  adulte  détruisait  par  kgr.  et  |)ar  j()ur  1  gr.  7.”)  d’acide  p-oxybu- 
lyri(pie  et  d’acide  acélyl-acélique.  Mais  pour  cela,  il  doit  avoir  du  glu¬ 
cose  caries  expériences  de  Scii.m-i- eu  ont  montré  ((u’inconlcslablemcnt 
l’organisme  ne  pourrait  pas  brûler  les  acides  (lia(  éli(pies  cl  l’acétone, 
s’il  n’avait  pas  de  glucose.  Le  jeûne  pourra  aussi  provmpier  de  l’acé- 
lonurie  (|ue  corrigera  l’ingestion  d'hydrates  de  carbone. 

inpucnccs  des  hormones.  —  Les  hormones  jouent  un  réile  im¬ 
portant  dans  l’assimilalion  des  lijiides  ;  l’insuline  agit  sur  le  métabo¬ 
lisme  gras  en  favorisant  l’augmentation  du  jmids  dans  les  diabètes 
maigres  ;  la  thyroxine  élève  le  métabolisme  basal  et  agit  en  sens  inverse  ; 
rhyfiophyse  est  ibvréolrope  et  lait  sécréter  la  ihyroxiiK*  cl  les  glandes 
.((énitales  agissent  dans  une  direction  ou  dans  l’autre  suivant  les  cas  et 
suivant  la  période  de  phase  génitale. 

Dans  toutes  ees  expériences,  on  ti(Mil  compte  d  une  circulation  et 
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il  uiio  coMsoiniiKilion  constante,  nuiis  les  lipides  ont  d’autres  fonctions  et 
je  vous  rappelle  une  observation  faite  dans  mon  laboratoire  avec 
M*'®  (lO  i  II11-:  ;  iKuis  laisons  au  cbien  des  iilasniapbérèses  en  lui  enle¬ 
vant  cbaipie  jour  des  ipiantités  considérables  de  sariLf  et  en  lui  réin¬ 
jectant  chaque  lois  les  içlobules  rouges,  sans  le  plasma  de  la  saignée 
précédente.  Nous  observons  dès  lors  comment  le  sang  va  réparer  ses 
pertes  en  plasma  :  il  se  produit  toujours  au  début  une  cbute  de  l’indice 
de  réfraction  du  sang  et  si  nous  étudions  la  quantité  des  lipides  et  des 
|)rotides,  nous  constatons  que  l'indice  de  léfraction  tend  bientôt  à 
s  immobiliser  ;  les  protides  se  stabilisent  lentement  après  la  cbute 
du  début,  mais  les  lipides,  qui  avaient  d’abord  baissé,  s  élèvent,  si 
bien  que  leliein,a  la  cbute'  de  1  indice  de  rélrac'tion,  a  été  réalisé  par 
les  lipides  qui  sont  rentrés  en  circulation  les  premiers  avant  les 
Jirotides,  pour  rétablir  l’équilibre  et  enrayer  la  chute  de  l’indice  de 
réfraction. 

Je  vous  signale  en  passant  les  expériences  récentes  sur  le  rôle  de  la 
vitamine  A. 

Parmi  les  graisses,  il  en  existe  qui  exercent  des  fonctions  de  vitamine, 
fonctions  de  croissance,  antixérophtalmiques,  et  agissent  contre  les 
atk'ctions  générales,  respiratoires  ou  localisées.  La  carence  en  vita¬ 
mine  A  se  traduit  surtout  par  la  kératomalacie,  de  l’héméralopie,  des 
maladies  infectieuses,  de  Tœdème  de  famine  et  l’on  corrige  ces  carences 
en  vitamine  par  l’administration  de  beurre,  de  jaune  d’œuf,  d’huile  de 
loie  de  morue,  de  foie,  de  cœur  de  bceul,  mais  on  ne  trouve  jamais  en 
général  de  vitamines  A  dans  le  saindoux  et  rarement  dans  riuiile  d’olive. 
Dans  des  recherches  récentes,  Robert  Di;iiUK  et  Bussox  montrent  com¬ 
bien  le  rôle  de  la  vitamine  A  dans  la  lutte  contre  les  maladies  infec¬ 
tieuses  est  des  plus  problématiques.  Et  comme  conséquence,  ils  con¬ 
cluent  (|ue,  dans  la  carence  en  viuimine  A,  l’infection  n'est  ipi’un  pro¬ 
cessus  secondaire  se  greffant,  chez  l’homme  comme  chez  l’animal,  sur 
un  organisme  affaibli  par  la  carence  dont  la  résistance  tissulaire,  en 
particulier  au  niveau  des  épithéliums,  a  llécbi  vis-à-vis  de  l’agression 
microbien  ne. 
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'l'ouli's  CCS  iiolioiis  claiil  lixcc"',  nous  pouvons  ahordcr  inainlcnnnl 
l'cludc  de  la  patholoL(ic  humaine  ;  celle-ci  va  nous  Taire  saisir  le  rôle 
complexe  des  ^laisses  dans  des  cireonslances  très  variables. 

Upémics. 

La  lipémie  normale  esl,  d'aiirès  Lai'da  i  ,  de  ô  à  ()  içr.  par  litre  de  S(''- 
rum,  mais  ajirès  un  repas  riehe  en  i^raisses  elle  peut  s’élever  à  K)  ,^r.  ; 
il  y  a  plus  de  épaisses  da ns  le  plasma  que  dans  les  globules 

.le  vous  signale  à  ce  sujet  l'épreuve  de  LEMiEimr;  et  Iîuim.é  utilisée 
|)our  le  diagnostic  des  ictères  :  dans  les  ictères,  les  sels  biliaires  ne 
passent  |)as  dans  l'intestin,  donc  les  graisses  ne  sont,  ni  émulsionnées, 
ni  absorbées  ;  LiAiiEiiiiK  et  Hui'i.i',  Tout  absorber  à  leurs  malades  20  à 
dO  gr.  de  beurre  et  cberebent  dans  le  sang  durant  les  beures  (|ui  sui¬ 
vent  ce  repas,  la  présence  des  bémoconies,  petites  particules  bril¬ 
lantes  animées  de  mouvements  browniens,  ([ui  sont  des  particules  lipi¬ 
diques  ;  lorscpie  l’absorption  intestinale  ne  se  produit  pas  par  déficit 
en  sels  biliaires,  il  n’existe  pas  d’bémoconies.  Ce  signe  peut  être  utile 
l)our  mettre  en  évidence  la  dissociation  de  l’ictère. 

Il  existe  des  lii)émies  d’aj)|)ort,  de  mobilisation  et  d'utilisation.  Dans 
la  pathologie  courante,  lapins  importante  de  toutes  est  la  lii)émie  du 
diabète  ;  les  diabéticjues  ariivenl  à  avoir  tant  de  graisses  en  circulation 
«pie  leur  sang  peut  ])rendre  l’aspect  du  cboeolat  au  lait  et,  dans  certains 
diabètes,  le  taux  des  graisses  peut  s’élever  à  200  gr.  %o.  Le  Tait  montre 
l'ombien  les  troubles  métabolicpies  du  diabète  sont  complexes. 

On  trouve  aussi  des  Hyperlipémies  dans  les  néj)bro.ses  lipoïditpies, 
les  néphrites  bydropigènes,  avec  grandes  cpiantités  d’albumine,  durant 
lescpiellcs  on  peut  observer  de  dl  à  diS  gr.  de  giaisses  neutres  par  litre 
avec  des  augmentations  d’acide  gras  de  4  à  20  gr. 

Dans  les  néphrites  cbronitpies.  néphrites  hypertensives,  il  [)eut 
exister  de  rhyj)erlipèmie  mais  beaucoup  moins  élevée  ;  on  en  signale 
encore  ; 

Dans  les  ictères  par  rétention  ; 

Dans  les  xanlbomes  ; 

l!.l  passagèrement  à  la  suite  des  intoxications  : 

de  l’anesthèsie  ehloroTormifpie  ; 
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(!('  I  iMloxicalion  j)hosphorc‘c,  nilmljcn/.oK'c  et  au  cours  de  l’alcoo¬ 
lisme  :  toutes  mloxicatioiis  (jui  pcuveul  altérer  ensemhie  et  le  métabo¬ 
lisme  et  le  parcncliyme  liépatique.  Il  semble  bien  (|ue,  dans  ces  cas,  il 
sa.i-isse  de  lipémies  de  mobilisation  et  non  pas  de  lipémies  d’utilisation. 

Kniin  les  embolies  .graisseuses  des  fractures  prouvent  ([ue,  lorsqu’on 
mobilise  de  .ijrosses  particules  de  graisses,  elles  peuvent  |u-ovoquer  des 
oblitérations  artérielles  qui  n'existent  jamais,  dans  les  autres  lipémies 
où  les  particules  sont  microscopiques  et  ne  peuvent  jamais  oblitérer 
mème  les  capillaires. 

Adiposes  tissulaires. 

Les  adiposes  tissulaires  nous  obligeraient  d'étudier  toutes  les  obési 
tés,  je  ])asserai  (]  ).  Il  existe  des  adiposes  de  surcharge  cpii  sont  dues  sur¬ 
tout  à  l’absence  de  consommation  de  luxe  ;  notre  consommation  de 
nécessite  est  re|)résentée  par  la  (piantité  de  calories  nécessaires,  lorsque 
nous  dépassons  cette  marge,  nous  brûlons  ce  surcroît  sans  l’iitiliser  et 
sans  1  emmagasiner.  C’est  la  consommation  de  luxe.  Certains  sujets 
ont  une  limitation  de  la  consommation  de  luxe  et  dès  (|u'ils  dépassent 
la  quantité  de  calories  nécessaires  à  leur  consommation,  ils  emmaea- 
sinent  et  ils  engraissent. 

Il  existe  des  adiposes  de  eomhiislion  :  adiposes  constitutionnelles, 
adiposes  endocriniennes,  car  les  glandes  internes  jouent  un  rôle  im¬ 
portant  dans  le  métabolisme  des  graisses,  je  vous  rappelle  le  syndrome 
adiposo-génital  de  Habinski-b  roblich,  les  adiposes  thyroïdiennes, 
celles  de  I  hyperplasie  surrénale  corticale  avec  birsutisme  et  enlin  les 
insullisances  pluriglandulaires  de  (Jaude  et  (lougeroî,  (|ui  elles  aussi 
|)euveut  s’accompagner  d'adipose. 

On  peut  aussi  oliserver  des  adiposes  localisées  comme  la  maladie  de 
Diju.u.m ,  adipose  douloureuse,  1  adénolipomatose  .svmétri(|ue  localisée 
de  L.m'Nois  et  Hknsaui)K,où  le  sujet  présente  des  inliltrations  dégraissé 
au  niveau  des  ganglions,  comme  si  ceux-ci  ne  pouvaient  pas  assurer  la 
digestion  ou  la  transformation  des  graisses,  enfin  la  lipodyslro|)bie 
progressive  de  H.x ii.\y)L'i;z  SiMMo.\s,  lipodystrojibie  anormale  ipii  se 
jiroduit  chez  les  enlants  de  6  à  <S  ans,  entraînant  de  raniaigrissement 
dans  toute  la  partie  supérieure  du  corps  et  de  1  engraissement  dans 
toute  la  partie  inlerieure,  adipose  localisée  des  lesses,  du  ventre,  des 

(1)  (  .«iiisiillci-  l‘liiisiiip<illiiiliiiiic  (Ii  s  syniliiiiucs  i'iiildcrinù  iis.  Miissoii,  ï'ctit.  lü.'it!. 
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oiiissos,  (h's  niollcls  dont  la  musc  est  iiicoaiuic  et  (|ul  sem l)le  être  aussi 
uu  truul)le  tl'iiisullisaïu’e  |)lui-ii;lau(lulaii'e . 

Lc>  cpunchcincitls  chyleux  oit  chyliformes 

l’u  autri'  ti'Oul)le  du  iiictahol isuie  des  t^i'aisses  est  représenté  pai'  les 
épane'iieiuents  chyleux,  |)ar  des  ascites  ou  di‘s  pleurésies  tjraisseuses 
ipii  pourront  être  ou  chyleuses  ou  ehyliroriues. 

On  a|)|)elle  epaneheinenls  chyleux  un  épanchement  constitué  par  du 
chyle  avec  une  chai\L;(‘  en  i^raissi-s  de  ()  à  12  ,^r.  et  on  noinuie  épanche- 
menti  hylil'orme  rép;>'i‘''l>t^>iitînt  où  la  ([uantité  de,ii|-aisse  oscille  entre  I 
et  ()  _!ir.  I^es  épanchements  chyleux  sont  très  rares, cai-  il  tant  adnieltic 
ipi  il  existe  une  ouverture  du  canal  thoraciipie  ou  d’un  vaisseau  Ixinpha- 
tiipie  dans  les  plèvres.  Le  plus  souvent,  il  s’aLÇit  d’épanchements  chvliloi-- 
mesdusà  des  déifénérescences  i^raisseusi's  des  globules  blancs  (.Iolssei) 
cl  des  cellules  tapissant  les  parois  d(' la  séreuse  ipii  libèrent  ainsi  leurs  li¬ 
pides  dégénératives  ;  cl  ceci  cxpliipicla  dinérenci'  en  densité  graisseuse 
(jui  distingue  les  épanchemen Is  chyleux  des  épanchements  chvlii'ormcs. 

Les  lipuries.  —  Les  lipuries  représenteraient  la  seule  [)orte  de 
sortie  des  graisses,  mais  elles  sont  très  rares;  on  peut  en  observer 
dans  toutes  les  lipemies  et  |)articulièrcnient  chez  certains  obèses  ou 
chez  les  diabéti(|ues  et  dans  ces  cas  on  constate  à  la  surface  des  urines 
des  îlots  graisseux  «  comme  des  yeux  sur  la  soupe  »  et  c’est  une  élimi¬ 
nation  de  graisses  à  1  état  dégraissés  neutres.  11  existe  aussi  des  lipu¬ 
ries  dans  certaines  dégénérescences  graisseuses  de  l’intoxication  phos- 
jihorée  et  enlin  on  observe  une  chylui'ie,  avec  élimination  de  chyle 
véritable  par  les  urines,  lorsiju’il  existe  une  listule  traumaliciuc  ou 
une  compression  des  voies  lymphaliipies  par  des  ganglions.  Dans  ces 
cas,  cette  élimination  graisseuse  s’accompagne  d’nne  certaine  (pianlité 
de  libiineavec  élévation  de  la  (juanlité  d’albumine. 

Dans  la  lilariose,  filaria  lîancrofli ,  les  sujets  peuvent  piéscnler  di' 
1  hémalochylurie  :  leui'  urine  ressemble  au  cacao  au  lait  et  conliiml 
des  (pianlites  considérables  de  giaisses.  Dans  ces  cas,  il  se  produit  di“s 
oblitérations  lymphaliipies  et  rhématoehylurie  est  une  forme  de  la 
ciiylurie  simple.  Bien  entendu,  ces  hémalochyluries  augmen leu l  ipiand 
les  sujets  absorbent  des  graisses.  Donc,  pour  que  les  graisses  soiienl 
par  voie  urinaire,  il  faut  des  circonstances  extraordinaires,  et  surtout 
une  ru|)lure  des  voies  lymphatiques. 
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I^<'s  ^laisses  sont  [)rc‘S(jiu*  hriilccs  en  lolalitf  clans  rorL>'aiiisiiu‘  cl  le 
(.0^  i  cspiraloirc  c'sl  le  tc-moin  de  la  cfi  aiidc  consommalion  des  ifraisses, 
à  moins  ([lie  celte  consommation  se  lasse  mal  et  alors  il  y  a  acéloné- 
inie  et  acclonuric . 

Dans  le  saiiif,  on  recherche  l'acé-tone  par  les  ivactions  cliimi(|iies, 
l)ai'  distillation  et  surtout  par  la  diminniion  de  la  réserve  alcaline  cjiii 
expi'ime  la  consecpience  de  l  acidose.  Dans  les  urines,  l'acétone  et  l’a¬ 
cide  diacéti(|ue  se  retrouvent  ifràcc  aux  réactions  de  Li:(;.\i.,  coloration 
roui>e  au  ni tro-prussiate,  et  de  Linimx,  cpii  consiste  dans  la  synthèse 
de  Fiodotorme,  l'acide  diacéticpie  grâce  à  la  réaction  de  (liamARDT, 
coloi-ation  rouge  porto  avec  le  perchloi'ure  de  fer.  Dans  cc's  cas,  il 
existe  enlin  en  même  temps  une  ammoniurie  importante. 

En  même  temps  cpie  ces  signes  chimicpies,  on  peut  ohsei'ver  des 
signes  généraux  dont  le  coma  diahéticiue  ;  je  n’ai  pas  à  insister  sur 
ses  pi'odromes,  diahéte  grave,  sérieux,  présentant  de  la  somnolence,  de 
la  céphalée,  de  l’agitation,  de  l'épigastralgie  et  de  Fodeur  |)omme  rai¬ 
nette  de  l’haleine.  Le  malade  tomhe  dans  le  coma,  préscmtc’  une  respi¬ 
ration  de  Kus.SM.\ui.à  forme  suspirieuse,  de  l’hypotonie  des  glohes  ocu¬ 
laires,  de  1  hypotension  et  de  Fhypotiiermie. 

Le  pronostic  est  très  grave  et  si  vous  ne  laites  pas  d’insuline  ou  des 
injections  alcalines,  le  malade  meurt. 

Il  existe  d  autres  syndromes  acètoniques  : 

Les  Düinissemenls  accloniqiies  de  l'enfanl,  les  vomissements  |iério- 
dicpiesavec  odeur  aigrelette  de  Fhaleine  et  acétone  dans  les  urines,  (|ui 
appai'aissent  tous  h‘s  mois  ou  tous  les  L)  joui’s  a\ec  de  petites  migraines; 
hJ  les  vomissementsgravidicfues  s’accompagnant  du  même  svndrome: 
Enlin  on  peut  (d)server  d’autres  aciducéloscs  dans  l’hypoalimentation  . 
Anorexie  mentale  ; 

Lrises  gastriipies  du  tahes  ; 

Sténoses  du  pylore  ; 

A  PI  lendicite  avec  vomissements  ; 

Fit  le  diagnostic  |)cut  être  dillicile  puisipie  les  vomissements  pério- 
dicpies  lie  renfance  s’accompagnent  d’acétone  et  (|ue  l'on  peut  établir 
chez  l’enlant  le  diagnostic  d’appendicite  sur  l’importance  des  vomisse¬ 
ments  ;  il  ne  laudrait  jias  prendre  une  ajipimdicite  pour  des  vomisse¬ 
ments  acétoniipies  ou  inversement. 

Il  existe  des  acidocéloscs  considérables  dans  le  choc  traumatiipu' 
(pie  j’ai  étudiées  pendant  la  giiei're  avec  (h.ouNi;,  E.\i!Hi:et  \\'i:i!TniaMi:ii 
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c'ialc'MU'iil  la  baisse  do  rosoi  vi'  aloaliiio, 

lài  soiiimo  ; 

Dans  I  iiiloxii'alioii  oolonunio  du  diabolo,  ou  obsorvo  mio  lua- 
ladio  i>u  la  ooiiibustioii  du  siioi'o  iio  -so  lail  jias  ol  pai'  O(inso(|uonl  où 
I  oi'fianisiuo  no  jiinil  pas  brulor  les  olomonls  du  molabolisiiio  loniiiiial 
dc‘  SOS  i>raissos  ; 

Dans  los  aoidocélosos  delà  dièlo,  le  iibonoiiièiie  esl  le  mémo,  mais  la 
oause  ost  dilloreiito  ;  il  va  dimiuulion  de  l’aiipoii  Ljlyoidicpio  par  l’ali- 
meuhition,uneimpossibililé  do  mobilisorà  temps  les  i^lycidos  de  l  éserve 
pour  assurer  la  oombuslion  parfailo  des  oéloses.  Mais  aussi  la  dilTé- 
rence  réside  dans  le  lait  (pio.  dans  los  aoidooétoses  dos  diètes  ou  des 
vomissements,  on  observe  dos  symptômes  ((  de  surl'aoe  »  et  des  intoxi¬ 
cations  lugaoos  lacilement  rojiarabb's.  tandis  (pio  dans  le  diabète  il  \ 
a  une  maladie  «de  prolondeur  )),1  impossibilité  d  utilisation  des  sucres 
(|Uo  seule  l’insuline  peut  corrii'or. 

Le  Iraiteniciil  dans  ces  cas  d  intoxication  C(‘toni(|ue  ost  toujours  le 
même  ;  il  faiil  : 

Supprimer  les  [irotidos  ; 

Limiter  les  ifraisscs  ; 

Ivviter  l’apiiort  à  Forifanisme  dos  substances  qui  puissent  être  l’ori¬ 
gine  de  l'orps  cétoni([uos  ;  , 

Mais  surtout  augmenter  un  sucre  do  consommation  lacilo,  donner  à 
tes  malades  du  glucose  on  grandes  (piantilés  et,  comme  ce  glucose  chez 
le  diabétiipu*  ne  jieut  pas  être  utilisé,  vous  devrez  joindre  dans  le  coma 
diabétique,  a  celle  charge  en  glucose,  de  rinsuline  [xmr  aider  à  cette 
tombustion  du  sucre  et  par  la  brûler  les  déchets  de  la  consommation 
(b  s  lipides,  l^nlin  pour  toutes  les  circonslanees,  unt“  médication  alca¬ 
line  est  utile  pour  remonter  la  réserve  alcaline,  el  s’opposer  aux 
troubles  enlrainés  par  cette  intoxication  acide. 

\  oiis  saisissez  combien  dans  ce  métabidisme  des  graisses,  celle  ter¬ 
minaison  esl  dangereuse;  on  pourrait  dire  que  la  pathologie  des  lipides 
est  une  jialbologie  silencieuse,  de  deuxième  imporlance,  tant  ipi’il  s’agil 
de  lijiides,  mais  tpie  dès  ipi  on  arrive  à  la  phase  terminale  de  leur  mé- 
labolisme  el  (pu*  la  combustion  terminale  des  lipides  se  lait  mal,  il  peut 
apparaiire  une  pathologie  loxiipie  de  grande  gravile,  ipie  domine  une 
loi  de  la  biologie  mêla bo I iipie  :  «  les  deebels  de  lipides  se  brûlent  au 
leu  des  glyeides  » . 


CHAPITRE  XI 


LES  CHOLESTEROLEMIES 

I-e  cholestérol  opparlient  à  la  série  des  lipoïdes.  Au  point  de  vue 
pathologique,  il  joue  un  rôle  considérable  dans  le  déterminisme  de 
iliverses  maladies  diffuses  ou  localisées. 

Je  vous  en  rappellerai  les  caractères  généraux  :  les  lipoïdes  rentrent 
dans  la  série  des  lipides  ;  ce  sont  des  graisses  solubles  dans  l’alcool, 
<lans  l’éther,  dans  le  chloroforme,  mais  contrairement  aux  graisses 
neutres  qui,  pour  être  en  suspension  dans  l’eau,  doivent  être  émulsion¬ 
nées  et  saponifiées,  ce  sont  des  graisses  spontanément  émulsionnables, 
(jui  SC  mettent  facilement  en  suspension  dans  une  solution  aqueuse. 
On  distingue  schématif|ueinent  trois  grands  groupes  de  lipoïdes  ; 

Les  phosphalides,  qui  contiennent  à  la  fois  de  l’azote  et  du  phosphore 
et  parmi  lesquelles  vous  ^avez  : 

Des  monoaminophosphatides  :  avec  la  lécithine  et  la  céphaline  ; 

Lt  des  diamino|)hosphatides,  dont  la  s[)hyngomyéline  ; 

Les  ccrébrosides,  chez  lescjuelles  nous  trouvons  encore  de  l'azote,  mais 
pas  de  phosphore  ;  ce  sont  des  lipoïdes  non  phosjdiorées.  Je  vous 
signale  dans  ce  groupe  les  cérasines  et  les  phrénosiues  ; 

lù  le  cholestérol,  cpii  n’a  ni  jdiosphore  ni  azote  et  qui  réunit,  ilans  son 
gi'oupe,  des  slérols  tels  ([ue  l  ergostérol  utilisé  en  thérapeutitiue  après 
irradiation  sous  le  nom  d’ergostérol  irradié. 

Ces  lij)oïdes  jouent  un  rôle  considérable  en  biologie  :  la  paroi 
cellulaire  est  lipoïdicpie  ;  il  en  est  de  même  des  éléments  actifs  de  la 
cellule  ;  les  mitoehondries.  I.,cs  mitochondries  sont  on  effet  constituées 
par  des  lipoïdes  en  combinaison  protidicpie  et  souvent  métallicpie 
sous  la  forme  de  lipoprotéides  ou  de  lipométallo-protéiiles.  (.es  com¬ 
plexes  jouent  un  rôle  important  dans  les  fixations  de  substances  chi- 
mitpies  et  dans  les  oxydations  intracellulaires,  hhilin,  la  cellule  ner¬ 
veuse  et  les  centres  nerveux  sont  surtout  formés  de  lipoïdes  et  c’est 
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(lire  riinporliinci'  di-s  li|)()ï(lcs  djins  le  d yiuimisiiu' i^diu'i'al  Les  cdiolcs 
téiols  II  (Mit  |M\s  moins  d'inliMÔl  en  niiscni  de  leurs  nomlireiises  ;i|)|)li- 
e;iti(Mis  elini(|ues. 

Le  cholestérol  :i  pour  formule  11^’’  OU.  (’/est  un  corps  eristul- 
lin,  (Mielueiix,  insolulile  dnns  I  eau,  douuaul  des  pseudo-suspensions 
colloïdales  dans  l’eau,  et  sui'  les  préparalimis  liisloloificpies  ou  sui'  les 
frottis  des  tables  idiombicpies  à  auMes  brisées. 

Sa  fmictimi  cbimicpie  est  une  fonction  d’alcool  secondaire  et  il  donne 
surtout  la  réaction  de  Liebermann  utilisée  pour  les  dosages  de  cboles- 
térol  ;  elle  consiste  à  ajouter  à  une  solution  (diloi-oformi(|ue  de  cboles- 
térol  (pielcpies  <>outte.s  d’acide  acéticpie  et  d  acide  sulfuricpie  ;  on 
«ditient  ainsi  une  coloration  rouue,  puis  bleue,  puis  verte. 

On  dose  le  cbolestérol  dans  les  organes  et  dans  le  sang  à  l’aide 
d’une  métbode  colorimétriipie  perfectionnée  et  vulgarisée  par  (jiucaut, 
et  le  cbolestérol  total  par  une  métbode  pondérale  ou  par  la  méthode 
de  WiMMiAis,  à  l’ai. le  de  la  digitonine  et  il  est  possible  avec  cette 
métbode  de  doser,  non  seulement  le  cholestérol,  mais  des  éthers  de 
cludestérol . 

Le  cbolestérol  a  deux  origines  dans  l’organisme  :  une  origine  alimen¬ 
taire  et  une  origine  viscérale. 

Le  cholestérol  alimentaire  jirovient  des  aliments  chargés  de  lipoïdes 
comme  la  cervelle  dont  la  densité  en  cholestérol  est  de  25°  oo,  le  jaune 
d  (cul  de  20  "/oo,  le  beurre  de  4,4  °/oo.  les  viscères  île  d  ^/oo  et  le  lait 
de  0,2()°,oo-  (jiiK.AUT  observe  (|ue.  après  absorption  d  une  certaine 
ipiantiié  ile  ces  substances,  le  taux  du  cholestérol  sanguin  s  éléve 
immédiatement. 

Le  cholestérol  peut  avoir  une  origine  viscérale  d’après  les  travaux 
de  (yUAri'i  AHi)  et  (iuiuai  t.  (>es  auteurs  ont  montré  rim|)ortauce  du 
ravitaillement  viscéral  de  la  cholestérolémie.  Au  |»remier  plan  prend 
[ilace  I  origine  surrénale  ;  la  corticale  surrénale  contient  jusipi’à 
.)()  gr.  °'oo  de  cholestérol  et  augmente  sa  charge  dans  certaines 
périodes  d  hypercholestérolémie  comme  au  cours  de  la  grossesse. 
.Vsciioi  I  et  Landac  ont  prétendu  que  la  surrénale  n’était  pas  |)rodue- 
triee.  mais  fixatrice  de  cholestérol  ;  elle  se  charge  par  exemple  en 
cholestérol  lorsijue  les  animaux  sont  nourris  eu  lipoïdes  non  jihos- 
Jihorcs.  (a“tte  constatation  a  été  corrigée  ultérieurement  |)ar  une  expé¬ 
rience  très  intéressante  de  (uiAi’i'i' auo,  Lauociii.  et  (liiiuAi  r  :  un  chien 
meurt  d’inanition  au  vingtième  jour  —  il  n’a  donc  pas  absorbé  de 
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cholestérol  —  on  dose  à  la  Fois  le  cholestérol  des  capsules  surré¬ 
nales  et  le  cholcstéiol  du  sang;  les  cai)sules  surrénales  contiennent 
17  gr.  12  °oo  de  cholestérol,  au  lieu  de  ;')0  gr.  %o  à  l’état  normal, 
et  cependant  la  cholestérolémie  est  montée  de  2,d()  à  4.20  ;  l’animal 
ineontestahlement  ravitaille  son  cholestérol  sanguin  avec  ses  capsules 
surrénales  ;  en  eFFet,  n’ayant  pas  absorbé  de  graisses,  on  ne  peut 
invcxpier  l’apport  alimentaire  dans  la  charge  en  cholestérol. 

Le  corps  jaune  est  aussi  un  Foyer  temporaire  de  cholestérologénie  et 
on  y  observe  de  2  à  11  gl'-  %0  de  cholestérol. 

AiiELOus  et  SouLA  ont  signalé  ([ue  la  rate  pouvait  aussi  produire  du 
cholestérol  dans  une  expérience  très  intéressante  :  si  l’on  injecte  dans 
le  duodénum  d’un  chien  une  solution  diluée  d’acide  chlorhydric[ue, 
on  provocjue  une  cholestérologénie,  qui  ne  se  produit  pas  ijuand  on  a 
enlevé  la  rate.  De  plus,  le  sang  veineux  de  la  rate  contient  plus  de 
cholestérol  que  le  sang  artériel.  Donc,  la  rate  est  un  centre  de  Forma¬ 
tion  du  cholestérol. 

Ce  cholestérol  passe  dans  la  circulation,  où  il  est  détruit  lacilement 
par  combustion,  (iette  graisse  devrait  être  ra])idement  transformée  ou 
éliminée,  mais  en  réalité  le  métabolisme  sanguin  du  cholestérol  est 
beaucoup  plus  complexe.  F.,e  cbolestérol  se  maintient  dans  la  circula¬ 
tion  et  le  taux  de  la  cholestérolémie  normale  s  élève  à  1  gr.  50  par 
litre  d’après  et  (iHIGAL't;  quand  le  chiiïie  dépasse  1  gi .  50, 

il  existe  de  l’hyiiercholcstérolémie  et  dans  le  cas  contraire  de  1  hypo¬ 
cholestérolémie.  (>e  taux  augmente  physiologiquement  apiès  1  alimen¬ 
tation  en  substances  grasses,  au  moment  des  règles,  au  cours  de  la 
grossesse,  surtout  au  début  et  à  la  fin,  et  dans  ces  cas.  le  métabclisme 
de  cholestérol  s’accompagne  d’un  abaissement  total  de  la  charge  orga- 
niciue  en  cholestérol  ;  c’est  un  Fait  constaté  par  un  de  mes  anciens 
internes  PorÉ  dans  une  thèse  récente,  (|ui  semble  prouver  (jue,  tlans  la 
grossesse,  la  cholestérolémie  est  due  à  une  mobilisation  de  réserves  et 
non  pas  à  une  hvperju'oduclion  spéciale.  On  peut  physiologi(|uemenl 
augmenter  le  taux  du  cholestérol  en  excitant  la  Fonction  thyroïdienne 
(pii  occupe  iirobablement,  comme  l’a  montré  Diduy  dans  une  commu¬ 
nication  récente  de  la  Société  de  IViologie,  une  place  imiiortante  dans 
la  régulation  de  la  cholestérolémie. 

Ce  cholestérol  n’est  éliminé  presque  (pie  par  une  seule  voie,  par  la 
bile.  Arrivé  au  niveau  delà  cellule  hépatiipie,  le  cholestérol  sanguin 
est  transFormé  en  sels  biliaires  pour  une.  jiart  et  reste  sous  la  lornie  de 
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c1u)I('sUt<)I  pour  une  outre  part  et  l(‘s  expérienei's  ont  inoiitré  (pie  les 
sels  hiliaires  sont  iudispensaliles  |)()ur  cpie  le  eliolestérol  biliaire  reste 
à  I  (‘tat  soluble.  Le  taux  (reliiiiiiiation  biliaire  est  de  1  ,t»r.  ôt)  à  2  i^r. 
dans  la  bile  vésiculaire;  dans  la  bile  15,  c’est-à-dire  dans  la  bile 
recueillie  par  tubage  duodenal,  (’aiAïuioi.,  Hi-naki)  et  (iAMMii.i  aud 
donnent  le  taux  de  (>l)  ci>r.,  (’iiihav  de  1  or.  ôO,  M.  Lvuhk,  de  Moou  et 
Nki’vhi  X  de  2  o|-.  l‘_>  i-i  actuellement  on  peut  évaluer  le  taux  nioven 
(Mitre  1  or.  ot)  et  2  n'r.  Mais,(Mi  même  temps,  i I  existe  une  élimination  de 
cbolest(M()l  sous  la  lorme  de  sels  biliaires,  de  sorte  (pie  nous  n  aurons 
pas  toujours  un  parallélisme  entre  I  importance  de  la  cbolestérolémie 
cl  1  im|)ortance  de  la  (diob'stéroloclud ie  :  il  y  aura  entre  les  deux 
cbiirres,  un  troisième  (pii  s'int(M-calera  et  (pii  est  le  cliilTre  des  sels 
biliaires. 


LA  CHOLESTÉROLÉMIE  PA  THOLOGIQUE 

La  cholestérolémie  patliolo,oi(pie  a  été  admirablement  mise  au  point 
par  mon  luailre  le  P'  (bi.vi  i  i  aud.  avec  ('lUiuArr  et  avec  ses  collabora¬ 
teurs  Huodix  et  L.uiociii;  ipii  tous  ont  apporté  leur  pierre  à  cet  édilice 
considérable  (pi'est  l’étude  du  métabolisme  patlioloi>i(pie  du  (  boles- 
térol . 

Ils  OUI  montré  (pu*  dans  les  maladies  aigues,  dans  la  pneumonie, 
dans  la  lièvre  ty|)hoide,  la  courbe  du  cbolestérol  variait  en  sens  inv(*rse 
de  celle  de  la  température  :  le  (  holesterol  pendant  révolution  infec 
tieuse  est  bas,  aux  enx  irons  de  1  or.  21)  ou  1  or.  10  et  au  moment  de  la 
délervescence,  il  se  produit  une  bypercbolestéi olcm ie  ipii  disjiaraît 
U 1 1  é  I  leu  1  e  m  cm  t  ;  ou  obserxe  le  même  lait  dans  les  vaccinations  t\|ibi- 
(|ues  ou  même  au  cours  de  la  syphilis  évolutive,  donc  durant  toutes 
les  maladies  iiilectieuscs  aioués. 

Dans  les  maladies  cbronicpies  en  oénéral,  on  observe  de  l  liypocdio- 
lestéi olémie,  saul  dans  les  poussées  apoups  ou  après  la  poussée  aioiié 
de  la  tuberculose  jiar  exemple,  oii  il  peut  apparaître  des  périodes 
(1  b\ percliolesterolémie  analogues  à  celles  cpie  lOu  observe  après  In 
lièvre  typhoïde. 

Dans  les  allections  rénales,  dans  les  népbntcs  clironupies,  dans 
I  ai  terioscl. ■rose,  surtout  dans  les  néphroses  lipoidicpies,  on  constate 
une  élévation  du  cliilTre  du  cbolestérol,  cpii  |ieut  atteindre  de.')  à  7  ,r;r. 
Dans  la  icoulte,  dans  la  aravelle,  nous  observons  des  cbiiïres  de  2  à 
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li  i^r.  ;  (huis  le  diahcle,  les  taux  sont  assez  variables  ])oiir  certains 
auteurs  et  pour  (ui aci'i  aud ;  au  contraire  ils  sont  élevés  pour  I^ahbk  et 
Hkhz  dans  les  diabètes  graves;  dans  les  ictères  par  rétention  on 
signale  de  d  à  5  gr.,  mais  on  observe  une  cholestérolémie  normale  au 
cours  de  l’ictère  hémolyti(|ue.  (iette  constatation  ne  subit  pas  ceiien- 
dant  pour  conclure,  avec  Robert  Roxnauu  (H)dd)  (pie,  le  cholestérol 
empêchant  les  hémolyses,  c’est  l'absence  d’hypercholestérolémie  (pii, 
dans  l  ictère  hénioly ti(|ue,  explirjue  dans  une  certaine  mesure  le 
processus  d’hémolyse.  En  tout  cas,  on  sait  (pie  le  chitlre  est  normal 
dans  les  ictères  héniolyti(jues  et  (pi  il  peut  s’élever  après  ablation  de 
la  rate.  Dans  les  cirrhoses,  le  taux  du  cholestérol  sera  assez  abaissé. 
Donc,  dans  rensemble  des  maladies,  le  taux  du  cholestérol  en  général 
suit  à  peu  près  révolution  des  [irocessus  réactionnels,  de  sorte  (pie  se 
dégage  cette  conclusion  :  le  cholestérol  doit  jouer  un  rôle  de  compen¬ 
sation  antitoxiipie  ou  anti-inlectieuse  et  jiaraîl  comme  le  témoin  dune 
réaction  de  l’organisme. 


LES  AMAS  DE  CHOLESTÉROL 


La  pathologie  devient  très  intéressante  lorsipie  l'on  étudie  les  amas 
de  cholestérol  ;  tant  (jue  le  cholestérol  reste  en  dissolution  dans  le 
sang,  il  n’y  a  pas  pathologie,  mais  lorscpie  le  cholestérol  se  dépose  ou 
se  condense  en  certaines  régions,  le  phénomène  morbide  commence. 
Nous  pourrons  étudier  des  fixations  du  cholestérol  sur  l’appareil  vascu¬ 
laire,  sur  les  tissus  ou  aux  émonctoires  ;  lixation  ou  précipitation,  pié- 
cipitation  ou  néo-lormation,  mais  en  tout  cas  apparition  du  cholestérol 


■Xtnas  vasculaires.  —  Au  voisinage  des  vaisseaux,  on  obseixe  la 
rétiniteà  phupies  blanches  des  albuminuriipies.  des  diabéticpies  et  des 
femmes  enceintes.  11  existe  un  syndrome  de  rétinite  à  phupies  blanches. 


attribué  et  rattaché  longtemps  à  l’intoxication  a/.otee  et  a  1  azotemie  et 
(pii  dans  la  majorité  des  cas  est  rormé  de  cholestérol  comme  1  ont 
montré  CiiAi  i  i-Aïu.  et  Roc.iion-Di  vic.nai  o  ;  dans  ces  cas,  il  semble 
bien  (pi’il  se  fasse  un  dépfit  local  de  cholestérid. 

On  exi)li(pie  de  même  l’apiiarition  des  phupies  d  athérome  chaigées 
en  cholestérol  dans  rathérome  aortiipie,  dans  lartérite  des  d iabétiipies. 
dans  les  artérites  brighticpies,  où  Marcel  LAimi;,  Nki-vkcx  et  lliarz  ont 
insisté  sur  rimportance  des  charges  en  cholestérol  dans  rendartère. 


('otlc' nocuimiLilion  poiil  ;ii<l(‘i' à  l'ohlilcriilioii  (U‘s  iirlèrc's  (>l  In vorisc-r 
niiisi  li's  nrtéritcs  oljlili'rniik's. 

Amas  tissuliiircs.  —  Dans  les  lissns,  nous  ()l)s(‘rv()ns  des  nnins  de 
eliid»‘stei'ol  an  niveau  de  I  (eil  sons  la  loiane  dn  ^Ljéronloxon  on  eeicle 
sénile  de  la  cornée  (|ni  a|)|)araîl  à  |)aiiir  de  l’Aide  de  40  à  ÔO  ans  el  eliez 
certains  sujets  |)ins  tôt,  sous  la  lornie  d  un  petit  cercle  blanchâtre,  un 
peu  miroitant  à  jour  Irisant,  autour  de  la  cornée 

Dans  lc‘  eor|)s  vitré,  le  dépôt  de  paillettes  de  elndestérol  explicpie  le 
synehisis  étincelan t . 

Le  cristallin  |)eut  presentei’  une  cataracte  à  cholestérol  ;  mais  au 
niveau  de  1  (inl  la  lésion  la  plus  importante  est  représentée  par  les 
xanthomes  de  la  paupière  :  ils  siègent  au  niveau  de  la  partie  interne 
des  paupières  et  sont  particuliérement  fi'écpients  chez  la  femme  de  dü  à 
40  ans.  sous  la  lorme  de  petitt's  masses  plus  ou  moins  surélevées,  un 
peu  ehaifrinées,  de  couleur  jaune  heui're  trais,  (^e  sont  des  amas  de 
cholestérol  pres<pie  à  l'état  pur,  (>)vox  et  (niv  Laiiociih  y  trouvent 
12  ai'.  ISO  "oo  et  CnAiFi  Aiii)  signale  00  gr.  %o  de  cholestérol. 

On  peut  observer  d'autres  |)laques,  plus  étenciues,  des  xanthomes 
cpiehjuelois  cdiez  des  diahéticpies.  Elles  siègent  à  la  face  dorsale  des 
bras  ou  au  niveau  des  plis  articulaires,  placpies  gaufrées,  un  peu 
surélevées,  jaunes,  beurre  Irais.  Ces  xanthomes  s’accompagnent 
presque  toujours  de  cholestérolémie  de  0  à  0  gr.  par  litre:  si  on  en 
lait  I  examen  histologirpie,  on  reniarcjue  ([u  elles  contiennent  des 
graisses  neutres,  du  cholestérol  el  des  éthers  de  cholestérol  avec 
coin  me  ca  raclères  hislidognpies,  la  réaction  jaune  au  Soudan  el  la 
cioix  de  polarisation  au  niveau  des  vacuoles  graisseuses. 

(  )n  peut  observer  des  tumeurs  chargées  de  cholestérol,  les  choles- 
téatomes  et  enfin  le  to|)hiis  goutteux  cpii  termine  I  attaque  de  goutte  et 
se  développe  au  voisinage  des  articulations  goutteuses,  sur  le  bord  des 
oi  t‘i  1  l(“s  ou  a  la  région  de  I  olécrane,  toujours  lormé  d’une  substance 
hianehatre  ou  beurre  Irais  contenant  d’après  Ciiai  i  i  \ni),  ,J.  4'noisii:ii . 
M.  \\  01.1  des  urates  de  soude  et  du  cholestérol  auxquels  le  P’’  LoiîPim 
ajoute  la  [irésence  d’acide  oxaliipie. 

l'ailin  il  existe  des  dépôts  péri-articulaires  dans  le  rhumatisme 
chroniipie,  signalés  jiar  Loi;i'i;ii. 

hinalemenl  nous  voyons  dans  tout  l’organisme  s’accumuler  du 

cholestérol  ipii  apparaît  généralement  chez  les  sujets  dont  le  taux  de 
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cholcsléroléinic'  fst  élevé  ;  il  en  résulte  une  pulholoifie  toute  spéciale, 
In  |)alholoifie  des  (léi)ùts  de  la  eholestéroléinie. 

Néoformations.  —  Une  autre  patholoi^ie  des  amas  de  cholestérol 
peut  être  observée,  la  patholoi'ie  des  néo-f'ornntliom,  c’est  le  fait  poul¬ 
ies  épanchements  à  cholestérol  des  grandes  cavités.  Les  épanchements 
séreux  ne  contiennent  à  l’étal  normal  que  0,5(1  °juo  de  clioleslérol  et  le 
licjuide  céi)halo-rachidien  tpie  0,014  «/oo,  donc  de  très  jjetites  (piantités, 
mais  dans  le  tabes,  dans  la  paralysie  générale,  dans  les  myélites  syphi- 
liticpies,  le  taux  du  cholestérol  rachidien  ])eut  s’élever  jus([u’à  0,1. >  ®/oo  ; 
il  semble  cpie  ce  |)hénomène  soit  dû  à  une  désintégration  nerveuse, 
d’a[)rès  l’interprétation  de  beaucoup  d'auteurs  ;  mais  vous  verrez  par 
l’étude  (jiie  nous  allons  taire  que  nous  pouvons  trouver  une  autre  origine 
à  ce  cholestérol . 

(’ertaines  pleurésies  à  évolution  spéciale,  torpides,  tuberculeuses  de 
nature,  lentes  d’évolution,  limitées  d’étendue,  ayant  une  teinte  souvent 
hémorragique  et  généralement  chocolat  au  lait,  sont  |)res(|ue  unique¬ 
ment  lormées  de  paillettes  de  cholestérol  ;  ce  sont  les  pleurésies  a 
cholestérol.  Dans  certains  cas,  elles  peuvent  s  ouvrir  dans  les  bronches 
et  j'ai  signalé  une  vomique  à  cholestérol  (jui  contenait  4  gr.  bO  ^  oo  de 
cholestérol. 

Dans  ces  cas;  d’épanchements  dont  le  taux  de  cholestérol  oscille 
entre  4  à  .30  gr.  ".  o,  on  observe  rarement  de  cholestérolémie. 

Il  n’y  a  donc  pas  toujours  dépôts  de  cholestérol  d'origine  sanguine,  ces 
faits  j)rouvent  (|u'il  peut  se  produire  des  néo-lormations  de  cholestérol. 

Un  publiant  un  cas,  il  y  a  de  nombreuses  années,  avec  (^oyon'  et 
M inoNANT,  j’ai  proposé  l’explication  suivante  .’ 

Les  épanchements  tuberculeux  contiennent  ordinairement  beaucoup 
de  lipases;lesglobules blancs  (|ui  ont  api)orté  la  lipase  dégénèrent  et  se 
transforment  en  vacuoles  graisseuses;  la  lipase  transforme  les  graisses 
neutres,  libère  des  savons  et  de  la  glycérine,  éléments  facilement  ré¬ 
sorbés  ou  transformés  et  il  ne  reste  ([ue  les  lipoïdes  et  surtout  le  ebo- 
lestérol.  Après  nos  constatations,  Rouii.i.aho  et  N.vrivKi.i.u  ont  apporté 
une  observation  dans  la<|uelle  ils  mettaient  en  évidence,  dans  les  épan- 
<-hements  cholestérolénucpies,  la  jirc-senee  de  li|)ases.  Dans  ees  cas,  la 
formation  de  bpoïdes  dans  les  é|)anchem(*nts  semble  la  eonsé(|ueiu( 
des  désintégrations  locales  et  cette  interprétation  a  été  aussi  admise 
par  le  P''  (hiAmo  Ani)  dans  uiu'  observation  ipi  il  a  publiée  avec  (îiUAUi). 
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Ciilcnls  biliaires.  —  An  iiincdii  des  (’iiioncloircs,  le  eholeslci ol  est 
à  1  iirii'ine  du  plus  !4imiuI  uoinhit*  des  euleids  l)ili;dres.  Dans  la  Iule,  d 
existe  de  I  h ypereholestérolueliolie  dans  les  eireunslanees  suivantes  ; 
d’ai)rt.‘s  (aiAiiiioi-,  II.  Bi  NAUDet  (i \muii.i,ahi).  normalement,  on  trouve 
dans  la  hile  un  taux  de  ;  dans  le  diahete,  le  taux  s  eleve*  a  1,11,  dans 
la  lithiase  biliaire  de  t).()7  à  1,0'.),  dans  la  litliiase  eysl icpie  de  0, 14  à  1 ,20. 
dans  la  m'ossesse  de  0,2iS  a  0,>)0  et  dans  k“s  cirrhoses  de  0,10  a  0,.)0.  (>es 
constatations  n Ont  pas  une  précision  scicntiliipie  très  snllisanle  parce 
cpi  elle  porte  sur  des  hiles  reeneillies  jiar  tiihaife  duodcmal,  donc  im¬ 
pures.  lOi  tout  cas.  elles  prouvent  cpie,  lorscpril  y  a  hypercholestéro¬ 
lémie.  il  se  i>roduit  souvent  une  augmentation  du  cholestérol  dans  les 
voies  biliaires,  mais  cette  augmentation  n’est  pas  constante,  et  semble 
maiKpier  en  |)articulier  (juand  il  se  l'ait  une  [irécipitation  du  cholesté¬ 
rol  dans  les  voies  biliaires, 

(’niAi’i'i- AUI)  au  début  avait  admis  ipie  le  eholestérol  s  éléve  dans  le 
saiiif.  est  éliminé  en  excès  dans  la  hile  i“tse  précipite  i^ar  la  suite;  mais 
les  eonstatations  plus  récentes,  celles  de  (’iiiuay  et  Maucotti;  en  par 
ticulier  arrivent  à  cette  constatation  que  le  taux  de  cholestérol  biliaire 
dans  la  lithiase  biliaire  n’est  pas  aussi  élevé  (pi’on  s’attendrait  à  le 
trouver  par  ra|)port  au  cholestérol  sanguin.  Nous  voyons  alors  inter¬ 
venir  le  délicit  en  sels  biliaires. 

Les  calculs  cpie  l’on  retrouve  dans  les  voies  biliaires  seront,  soit  des 
calculs  cholestéroliipies  purs  à  aspect  blanc  nacré,  soit  des  calculs 
mixtes  contenant  un  noyau  central  pitÇiiientaire,  des  paillettes  de  cho¬ 
lestérine  disposées  d’une  l’açon  radiaii-e,  et  entourées  d’une  cocpie  cal¬ 
cique  assez  éjtaisse  formée  de  phosphates  de  chaux,  de  carbonates  de 
chaux  ou  de  bilirubinales  de  chaux,  calculs  cholestériniipies  mixtes 
(pi’Ascnori'  a  nommés  :  Cholestérin-[)iifment- kalUsteiu. 

L’analyse  de  scalculs  vésiculaires  montre  qu’ils  contiennent  en  iféné- 
ral  lie  20  à  40  %  de  cholestérol,  ün  les  trouve  dans  la  vésicule,  dans 
les  grandes  ou  les  petites  voies  et  sous  divers  a.s|)ects,  différant  non 
seulement  par  leur  couleur,  mais  par  leur  forme.  Schématiquement 
on  distinifue  : 

\a‘  cdlcul  à  facelle.'i,  petit  calcul  ((ue  l’on  l  elrouve  à  l  intérieur  de  la 
vésicule,  présentant  les  empreintes  des  calculs  voisins. 

\a‘  calcul  en  boni  (le  ci<jare  de  (hi.vri'i  Aui),  calcul  arrondi,  i>éuérale- 
inent  ovale  à  centre  iiiqmentai re  prés  du  pôle  inlérieur  à  radiations  de 
cholestérine  et  trés^rosse  coque  calciipic,  c’est  un  calcul  du  choledoipie. 
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l'vl  enfin  le  ealeni  en  obus  (rAsciioi'i',  ayant  aussi  un  eentre  pigni'Mi- 
taire,  (les  radiations  de  eholestérol ,  une  enveloppe  ealeifpie,  mais  se 
trouvant  dans  le  cysticpie  (pi’il  peut  bouelier  et  présentant  une  facette 
vésiculaire,  due  à  l’empreinte'  d'un  calcul  en  tonneau,  (ÿes  dilférents 
types  de  calculs  se  disi)osent  dans  les  voies  extra-hépaticpies,  mais  on 
peut  en  observer,  dans  les  voies  intra-bé|)ati(iues,  (pii  ont  à  peu  près  la 
même  constitution,  sauf  cpi’ils  sont  un  peu  moins  chargés  en  choles¬ 
térol. 

(Comment  ces  préci[)itations  si  importantes  de  cholestérol  peuvent- 
elles  se  former  dans  les  voies  ou  dans  la  vésicule  biliaire?  L’explication 
est  dillicile,  car  la  preuve  expérimentale  fait  défaut:  nous  ne  possédons 
pas  d'animaux  nous  permettant  d’obtenir  facilement  des  précipitations 
de  cholestérol  ;  on  a  beau  injecter  au  lapin  du  cholestérol,  prescrire 
des  régimes  chargés  en  I i poules  au  chien,  on  arrive  rarement  à  obtenir 
des  cholestérolémies  et  des  jirécipitations  de  cholestérol.  (Expér.  de 
Fl.wdin). 

Il  faut  admettre  différents  éléments  de  cristallisation  dont  le  plus 
important  est  le  centre  des  gros  c  ilculs,  essentiellement  formé  de  bili- 
humine,  pigments  associés  à  des  matières  organi([ues,  cpii  semblent 
venir  directement  du  foie.  Ce  noyau  est  donc  d’origine  extravésicu¬ 
laire  et  c  est  à  son  niveau  cpie  se  produit  la  |)récipitation  du  cholesté¬ 
rol  (  Hovsino 

Lourcpioi  et  comment  se  fait  cette  précipitation  ?  Nous  avons  vu 
l’étape  sanguine  ;  l’hypercholestérolémie  des  lithiases  biliaires  est  Iré- 
cpiente  et  atteint  h  gr.,  h  gr.  50,  mais  il  faut  savoir  cpie  dans  les  li¬ 
thiases  infectées,  dans  les  lithiases  avec  fièvre,  le  taux  de  cholestérol 
|)eut  ne  pas  être  élevé  et  la  femme  traverse  ainsi  des  poussées  de 
cholestérolémie  d'autant  plus  élevées  {pi’elle  se  porte  mieux  ou 
(pi'elle  remplit  plus  normalement  ses  fonctions  physiologicpies, 
grossesse  et  menstruation  ;  au  cours  des  poussées  infectieuses,  elle  lait 
comme  i)our  les  fièvres  typlioïdes,  ou  les  i)neumonies,  elle  perd  son 
cholestérol,  de  sorte  cpi’il  faut  étudier  ces  malades  en  série  pour  dé¬ 
celer  les  poussées  de  cholestérolémie  et  c’est  jxuircpioi  dill’érents  au¬ 
teurs  dont  les  P'’’^  II.\ktm.\nn  et  (iii.iuîirr  en  France,  Umhku  et  Von 
Bkuom AN  en  Allemagne,  signalent  la  variabilité  de  la  cholestérolémie 
chez  les  I i ihiasicpies . 

('ette  cholestérolémie,  crée  ce  (|u’As(:iioi'i'  a  appelé  la  diathèse  cho- 
lestérolupie,  (pii  avait  déjà  été  étudiée  |)ar  (uiaui'I'Aho  et  (iiiiuArT, 
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L;i  folliilo  lu‘[)ali(HU‘  il  la  pmprii'-lé  tli‘  Iranslornu'i'  une  partie  du 
eludeslend  en  sels  liiliaires  et  (rcdimiiuM-  l'autre  partie.  (Iuiuai  r  a  inou¬ 
tré  ipie  les  sels  biliaires  étaient  indispensables  pour  ilissoudre  le 
ebolestérol.  ('elle  opinion  a  été  entièrement  aeceiitée  partons  les  au¬ 
teurs  et  en  pai'tieulier  par  (aiiit.w  et  M.xnc-o  r rr;  d  après  le  tubai'e 
duodénal  et  en  Allemagne  par  Asiaiori.'  et  iiar  un  de  ses  élèves 
Nkwm.wn.  ((ui  en  a  ap|)orté  la  démonstration  suivante  : 

11  dose  régulièrement  dans  la  bile  vesieulaii’e  le  ebolestérol  et  les 


,,  ,  sels  biliaires 

sels  biliaires.  Il  établit  un  rapport  -  , 


ee  ra|)i)ort  à 


l’état  normal  oscille  aux  environs  de  15,7  moyenne  de  <S  cas),  en  cas 
(le  calculs  pigmentaires  aux  environs  de  (  mt>ycnne  de  dcas),  en  cas 
de  microlitbe  ,‘?,75  (moyenne  de  2  casi,  calculs  cbolestérolicpies  mixtes 
5,9  (moyenne  de  9  cas).  Os  faits  sont  très  démonstratifs  et  mon  tien  l 

,  ,  .  .  ,  .  sels  biliaires 

cpi'cn  cas  de  calculs  pigmentaires,  le  rapport  (.ijolcstéroF 

mal.  tandis  (pie  dans  les  calculs  cbolestéroliipies,  ce  ra|p)ort  est  nota¬ 
blement  abaissé  en  raison  de  l’abaissement  plus  considérable  des  sels 
biliaires  par  rapport  au  cholestérol. 

On  peut  donc  conclure  ipie,  dans  la  lithiase  biliaire,  (piand  il  existe 
des  calculs  cholestérolicpies.  la  bile  contient  moins  de  sels  biliaires 
par  rapport  à  la  même  (piantité  de  cboli“sléi'ol  ;  donc  la  lithiase  biliaire 
est  une  insu/Jiscince  monofonclionnellc  île  lu  cellule  hepalique . 

( )n  a  cru  pouvoir  expliipier  plus  sim[)lemenl  la  lithiase  biliaire  et 
on  en  a  formulé  de  très  nombreuses  patbogéuies.  La  plus  ancienne 
est  celle  de  N.xunyn  :  les  calculs  se  précipitent  parce  qu  il  existe  une 
infeclioii  vésiculaire  ipii  rompt  l’eipiilibre  biliaire  Gii.iiicur  et  Dominici 
injectent  du  bacille  typbi(]ue  au  lapin  et  observent  (piebpielois  des 
petits  calculs  ;  H.MiTM.WN  constate  fréipiemment  à  rintéricur  des  cal¬ 
culs  des  éléments  microbiens,  mais  (ùi.\l;i'1auu  lui  répond  ipi  il  n  est  pas 
démontré  (pie  les  microbes  ne  soient  pas  arrivés  après  la  formation  du 
calcul,  lorsipie  Ton  jirend  ces  calculs  cbolestériipies  et  (pi  on  les  lait 
trem|)er  dans  des  cultures  micridiiennes,  les  éléments  microbiens 
passent  à  leur  intérieur. 

<  )n  a  aussi  invmpié  la  .s/m/na/m/i  :  la  vésicule  des  lilliiasiipies  s  éva¬ 
cue  mal  et  comme  elle  a  la  propriété  d'absorber  et  de  concentrer  sa 
bile,  il  se  fait  lentement  ([ue.  sous  l’ellet  de  cette  concentration,  réipii- 
libre  entre  sels  biliaires  et  cholestérol  peut  se  rompre  et  la  cbolesté- 
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rine  so  i)rccii)ite.  (k‘Ue  opinion  a  eu  à  son  appui  des  faits  clini(|iies 
très  im[)oil:\nls  ;  la  présence  des  ptoses  des  leinmes,  de  nombreuses 
ifrossesses,  et  des  expériences  comme  celles  de  Uols,  Mc  Mastkh  et 
l)iu  i!Y  (|iii,  enlevant  une  vésicule,  adaptent  au  cholédo(|ue  un  lont» 
tube  (le  caoutchouc,  laissent  le  tube  cheminer  dans  l’abdomen,  rou¬ 
vrent  à  la  |)eau  et  constatent  après  un  certain  temps  des  précipitations 
dans  le  tube  de  caoutchouc  de  petits  grains  solides  :  mais  ces  grains 
solides  n  étaient  pas  du  cholestérol,  c’était  du  bilirubinatc  de  chaux. 
Aova:ua  lerme  le  cystifjue,  injecte  à  I  animal  du  cholestérol,  espère 
ainsi  faire  une  diathèse  cholestérolique  et  obtient  cpiehpiefois  des  tout 
petits  calculs 

(dini(|uemcnt  et  anatomicpiement,  la  stase  est  certes  importante,  car, 
dans  les  cas  de  calculs  d’Asciioi-i',  au-dessus  du  cysticpie  fermé,  se  ser¬ 
rent  une  (juantité  de  calculs  (pii  se  sont  précipités  dans  la  vésicule 
sous  l’etlet  de  la  stase.  Donc,  la  stase  joue  un  rcile  incontestable  mais 
elle  ne  sufïit  jias  :  il  huit  cpiehpietois  l’infection,  souvent  le  trouble 
métabolicjue  ;  les  irritations  et  les  intoxications  locales  ne  sont  pas 
inditlérenles  à  la  lormation  de  la  lithiase,  de  sorte  cpie  l’on  peut  con¬ 
clure  cjue  la  lithiase  biliaire  est  une  maladie  constitutionnelle  où  dif¬ 
férents  facteurs  interviennent  dans  des  proportions  variables. 

(i'est  la  conclusion  à  laquelle  nous  sommes  arrivés  dans  notre  rap¬ 
port  de  Vichy  en  ]9.‘52.  11  faut  seulement  savoir  cpie  le  terrain  consti¬ 
tutionnel  est  justement  celui  (pii  s'accompagne  le  plus  facilement  de 
stase  vésiculaire.  Les  associations  et  les  interférences  des  raisons 
déterminantes  peuvent  toujours  exister,  mais  toujours  dans  cer¬ 
taines  conditions  diathésiipies. 

Dans  certaines  vésicules,  on  peut  observer  une  altération  d’ail¬ 
leurs  rare  ;  il  s’agit  des  vésicules  fraise  de  Mc  (iAiiTHV,  vésicules  dont  la 
nnupieuse  rouge  se  recouvre  de  points  blancs  analogues  aux  akènes 
des  fraises  ;  il  s’agit  de  grains  de  cholestérol  attachés  à  un  pédicule 
nnupieux  et  ipii  ne  sont  pas  tombés  dans  la  cavité. 

Mais  ces  lésions  sont  lro[)  exceptionnelles  jiour  (pi’on  en  puisse 
tirer  un  enseignement  pathologiipie.  Pour  envisager  le  problème  par 
son  point  de  vue  le  plus  général,  je  suis  de  ceux  (pii  pensentcpi’il  n’y  a 
pas  (pi’une  seule  interprétation  pathologiipie  de  la  lithiase  ;  il  va  trop 
de  lithiases,  troj)  de  complexité  étiologiipie  |)our  être  exclusifs. 

l*alhoijcnic  d'autres  dépôts,  —  Allons  umis  admettre  la  même  in- 
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terpriHalion  pDur  K's  ;mlrcs  (lci)ôts  de  cl.oleslriol  ?  Dnnsces  eus,  nous 
n'avons  pas  vu  les  mêmes  raist)ns  que  |)our  les  eali  uls  biliaires,  pas  de* 
sels  biliaires  ni  de  dissolution,  il  s  agit  de  précipitations  dans  les  pa¬ 
rois  artérielles,  dans  le  cori»s  vitré,  dans  le  cristallin,  (m ai  i'i  \iii) 
admet  qu'il  s'agit  de  dépôts  de  eboleslérol  :  la  circulation  san.quine 
amenant  trop  de  ebolestérol,  celui-ci  se  lixe.  (,elti'  i n terprcôation  saj)- 
pli. pie  à  la  majorité  des  cas,  mais  il  laut  aussi  admettre,  comme  poul¬ 
ies  pleurésies  cludeslérolicpies  sans  cholestérolémie,  cpi  il  puisse  exister 
dans  certains  processus  dégénératifs  jiar  suite  d’une  résorption  des 
graisses  neutre:;  une  jirécipitation  lente  du  cbolestércd. 

De  toute  celte  élude,  nous  ji.uivons  tirer  .piebpies  notions  de  dia- 
oNosTie.  .  la  cbolestérolémie  peut  nous  diriger  pour  le  diagnostic  de 
certaines  litliiases  biliaires,  si  ces  litliiases  ne  présentent  juis  de  liè¬ 
vre.  Récemment  le  F''  Loei’KU  et  Lkmaiiu-;  ont  apporté  encore  deux 
éléments  de  diagnostic  : 

La  cnli-rcdclion  un  choleslcrol  se  fait  avec  des  solutions  huileuses  de 
cholestérol  ;  elle  est  |)osilive  dans  les  maladies  à  dépôts  cbolestéroli- 
ques  et  l'on  pourrait,  sur  cette  constatation,  alliimei  1  existence  d  une 
litliiase  biliaire. 

\a\  précipilo-réaclion  an  cholestérol  se  t raduil  jiar  une  propriété  llo- 
culante  des  sérums  pour  le  cholestérol  dans  ces  mêmes  syndromes  de 
dépôts  cholesléroliijues. 

Reste  un  curieux  problème  ;  celui  des  monstruosités  lipoï¬ 
diques. 

La  maladie  de  (îac  cheu,  splénomégalie  lamiliale,  héréditaire,  sans 
grands  svniptômes,  à  rate  énorme,  est  une  maladie  due  a  la  suie  liai  ge 
de  la  rate  par  des  cérébrosides,  e’esl-à-dire  |Kir  des  li|)oïdes  azo¬ 
tées. 

La  maladie  de  Nii.mann  et  Fick,  grosse  rate  du  nouveau  né  avec 
anémie  et  teiiipératnre,  ne  permellanl  pas  la  survie,  est  une  maladie 
due  à  la  surcharge  spléni.pie  jiar  des  f)hosphalhlcs. 

l'hilin,  une  monslrnosité  eboleslérol i(|ue,  la  maladie'  dc'  Sciu  i.El-i;  et 
(liiniSTi.w,  apparaît  au  camrs  de  la  deuxieme  enlanee,  se  traduisant,  au 
point  de  viH'  elini.pie.  par  dc'  1  exo|)btalmit'  bilali'i  ah',  au  point  dc* 
viu'  rad iol ogiq lu' ,  jia r  des  lac'u nc's  d.'  la  vou Ic'  era n ic'ii nc', en li n  par  I  exis¬ 
tence  des  svmplomc'S  hy|)opby.sair('s,  diabèt.'  insipide'  c'I  inlantilisnu' 
mais  sans  greisse  lale  ;  celle'  maladie  est  eliie'  ;i  la  elégénérescene'e  eh' 
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tous  lus  tissus  luéseucliyinatcux,  avoisinant  l'œil,  la  région  basi¬ 
laire  et  l’hypophyse,  dégénérescenees  du  type  c/io/e.s/éro/û/ue. 

Vous  voyez  ainsi  (pie  dans  chacpie  grand  grou|)e  de  lipoïdes  peut  se 
développer  une  monstruosité  du  môme  type  chimicpie. 

LES  DIRECTIVES  THÉRAPEUTIQUES 

Les  direetives  théra|)eulii]iies  sont  trop  complexes  pour  cpie  je  puisse 
vous  les  développer.  Il  faudra  distinguer  les  charges  du  cholestérol 
d'origine  alimentaire,  et  les  hypercholestérolémies  d’origine  tissulaire. 

Contre  le  cholestérol  d’origine  alimentaire,  vous  disposez  des  ré¬ 
gimes  ;  le  régime  des  lithiasi((ues  proscrit  dans  l’alimentation  toutes 
les  substances  (pii  peuvent  être  une  source  importante  de  cholestérol, 
c'est-à-dire  les  intérieurs,  la  triperie,  les  jaunes  d’œuf,  les  graisses  en 
général. 

Contre  le  cholestérol  autogène  et  dans  la  lithiase  biliaire,  on  insis¬ 
tera  sur  l’aération  et  sur  la  vie  musculaire  ;  Loepeu  et  I.,em.mue  ont 
recommandé  l’emploi  des  rayons  ultra-violets  et  on  a  utilisé  rinsuline 
(pii  a  la  propriété  de  diminuer  le  taux  du  cholestérol,  comme  elle  nous 
a  servi  à  brûler  le  glucose.  L’insuline  en  particulier  a  permis  à 
Cii.M'i'i  AUI)  à  la  fois  de  faire  disparaître  des  xauthomes  étendus  et 
d’abaisser  notablement  la  cholestérolémie. 

Reste  le  traitement  de  la  précipitation  calciileuse  biliaiie  ;  ce  sera 
surtout  un  traitement  généi'd,  un  traitement  d  évacuation  biliaire, 
jiriidente,  sous  surveillance,  mais  la  plu|)art  du  temps,  ([iiand  vous 
commencerez  le  traitement,  la  précipitation  sera  faite  et  vous  ne 
|)ourrez  plus  faire  (pi’uue  thérapeuti(|ue  sédative  ou  radicale,  suivant 
les  circonstances. 
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LES  CALCEMIES 


Les  rnpporls  du  L'()/i///r.v  français  de  iMédeciae  en  DdO.  du  (.oiujres 
français  de  (diirnriiie  de  Iddd,  les  r;i[)ports  des  (^oiii^rès  inlei'iialionmix 
de  ehirurifie  et  de  médecine  allirenl  tous  l'attention  sur  le  métabolisme 
du  ealeinm. 


META BOLISME  XORMAL 

Le  calcium  entre  dans  1  orléanisme  par  la  ration  alimentaiie  .  la  Ki- 
tion  movenne  d  absorption  du  calcium  est  par  jour  de  40  a  .)0  t  i^i  .  et 
chez  reniant  environ  de  1  gramme  ;  chez  la  nourrice  l’absorption  de 
calcium  est  lieaucoup  plus  considérable  parce  ([U  elle  est  obligée  de  la- 
vilaille'-  son  enfant  en  calcium  et  elle  devra  absorber  1  gr.  50  environ. 
Ces  notions  sont  très  importantes  à  préciser,  car  à  tout  moment  nous 
aurons  à  parler  de  la  carence,  du  délicit  en  calcium  et  il  est  nécessaire 
que  le  médecin  sache  ([uels  sont  les  besoins  de  1  organisme,  représentés 
par  la  croissance  et  par  le  développement  de  l’enfant. 

Vous  retrouvez  le  calcium  dans  les  aliments,  au  taux  de  2  gr  par 
litre  dans  le  lait,  de  500  mmgr.  dans  2  œuls,  en  assez  grande  (piantité 
dans  les  légumes  et  dans  les  céréales  et  très  notablement  dans  1  eau  de 
boisson.  C.e  calcium  entre  sous  la  lorme  de  sels  insolubles,  tle  carbo¬ 
nates  de  chaux  ou  de  phosphates  di“  chaux  ({ui  dans  1  estomac  se  trans¬ 
forment  en  chlorure  de  calcium  et  arrivent  dans  1  intestin  où,  alcalinisés 
j)ar  la  bile  et  par  le  suc  pancréaticpie,  ils  se  trouvent  translormés  en 
carbonates  et  en  phosphates  d(‘  chaux  ou  encore  en  savons,  car  vous 
savez  ipie  le  ealcium  se  lix(‘  sur  les  acides  gras  et  c  est  sons  ces  lormes 
variées  (pi'il  pénétre  dans  la  circulation 

Dans  la  circulation,  le  calcium  normal  se  trouve  à  une  dose  très  pré- 
<-ise  de  101)  mmgr.  "ou  jiar  litre  dans  le  plasma,  dose  qui  oscille  relati- 
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vciiuMit  très  peu  |)en(i;inl  In  période  dii^eslive.  Dans  le  sniit>',  Rona  a 
montré  cpie  le  calcium  se  trouve  sous  trois  rormes  : 

Ou  bien  en  comi)inaisf)n,  avec  de  l’acide  carbonitpie  et  sulfuritpie  et 
donnant  ainsi  des  bicarbonates  ou  des  sulfates  de  chaux,  calcium  non 
dissocié  ; 

Ou  bien  sous  la  forme  d’ions  calci(|ues  et  alors  sous  une  forme  disso¬ 
ciée  ; 

Ou  bien  en  combinaison  avec  les  protides. 

Sous  ces  trois  formes,  il  est  lixé  dans  le  plasma  d'une  façon  perma¬ 
nente  et  l’organisme  maintient  toujours  ce  taux  calciciue  à  un  niveau 
régulier,  grâce  d’une  part  à  l’alimentation  et  à  la  réserve  calcique 
osseuse  ou  tissulaire  et  d’autre  part  grâce  aux  procédés  de  rejet,  élimi¬ 
nation  par  les  urines  et  jK'r  les  matières  fécales. 

Quel  sera  le  rôle  de  ce  calcium  ?  Le  calcium  est  un  élément  très  im¬ 
portant  au  point  de  vue  physiologiipie  ;  en  général,  on  peut  le  consi¬ 
dérer  comme  un  antagoniste  du  potassium.  Tout  muscle  qui  se  con¬ 
tracte  tient  sa  tonicité  du  calcium  ;  cette  substance  est  cardiotonique 
et  si  l’on  fait  fonctionner  un  cœur  de  grenouille  ou  un  caeur  d'escargot 
dans  une  solution  de  sérum  de  Rixghk  ne  contenant  pas  île  calcium, 
on  constate  (jiie  la  contractilité  cardiacpie  s'arrête  ;  si,  comme  dans  les 
expériences  de  Zwaauoemakkh,  on  ajoute  du  potassium  on  donne  au 
muscle  sa  faculté  de  rythme,  mais  si  on  ajoute  du  calcium,  on  lui  rend 
son  tonus  Donc,  la  l'orce  de  contraction  résulte  de  la  présence  absolu¬ 
ment  nécessaire  du  calcium.  Les  expériences  classicpies  de  Zwaakde- 
MAKEi!  (d’Utrecht)  ont  établi  d’une  façon  préeise  cet  antagonisme  ilans 
le  muscle  enti'e  le  |)olassium,  élément  du  r\  thme,et  le  calcium, élément 
du  tonus. 

(iette  piopriété  (|ue  l'on  observe  facilemen t  chez  le  muscle  cardiaipie 
se  l'etrouve  aussi  avec  les  muscles  stries;  la  contraction  des  muscles 
striés  est  inhibée  et  soutenue  à  la  fois  |)ar  le  calcium  :  en  somme,  c’est 
un  élément  de  tonus  et  de  relâchement,  c’est  un  cqnilibreiir  de  la  fone- 
tion  musculaire 

Le  calcium  est  nécessaire  dans  les  tissus,  il  emi)èche  les  (cdèmes, 
les  inliltrations  et  il  favorise  les  échanges  ;  il  joue  un  rôle  dans  la  coa- 
gidatiou  sanguine.  |)uis(pril  huit  cjue  les  lerments  sanguins  agissent  en 
prèsenc(‘  de  calcium  pour  (pie  la  coagulation  soit  jiossible. 

l'àilin  dans  des  expériences  très  intéressantes,  Jean  'l'iioisii-.u  et 
M.  Woi.r  ont  montré  (pie  le  calcium  avait  une  action  empécbante  sur  le 
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{k*vc'l()|)pc‘m('ii I  (les  ifrelïes  eaiieércMises  :  la  ^relfe  eaiicéreiise  néeessile 
lui  lerrain  spécial  et  la  présence  de  calcium  joue  uii  nMe  Iréiialcur  sur 
le  (le vel()p|)emeul  du  cancer.  N’ous  voyez  l’exlrème  complexilé  des 
lonclioiis  du  calcium  el,à  l’occasion  delà  |)ath()lo|L,de,  vous  comprendrez 
combien  est  vaste  l’étendue  de  ses  fonctions. 

RI-Cri.ATIOX  HT  FIXATIOX 

La  l'eaiilalion  du  calcium  se  lait  sous  trois  iniluences  ;  une  inlluence 
liormonale.  une  inlluence  de  vitamines  et  riniluence  de  l’apport  cal- 
cicpie. 

I.ludions  (1  abord  l’inlluence  hoiiuonalc  :  lorscpi  on  enlève  une  para¬ 
thyroïde  à  un  chien  —  et  pour  cela  il  suflit  de  faire  une  th vroïdectomie 
totale  et  les  |)arathvroides  sont  enlevées  très  (acilement  avec  le  corps 
thy  roïde  —  on  remarcpie  dans  les  4(S  heures  ([ui  suivent  (pie  l’animal  est 
ai^ité,  présente  du  tressaillement  musculaire,  des  petits  tressaillements 
tihrillaires  cpie  l’on  a  comparés  à  la  secousse  de  la  peau  du  cheval  piqué 
parles  mouches,  puis  hrus(piement  à  l’occasion  d’un  bruit,  d’une  se¬ 
cousse,  l’animal  présente  une  crise  convulsive  :  il  toinhe  sur  le  ecMé  et 
entre  dans  une  j)hase  de  contracture  cloni([ue,  les  pattes  de  devant  ani¬ 
mées  de  mouvements  alternatifs  du  chien  qui  se  noie,  tandis  que  les 
pattes  |)ostérieures  sont  a!j;itées  d’un  mouvement  en  pédales.  Puis  après 
une  période  de  une  ou  deux  minutes,  l’animal  entre  en  contracture 
tonicpie,  la  tète  renversée  en  arrière  ou  rejetée  sur  le  côté  et  les  mem- 
hres  et  le  tronc  en  extension,  puis  il  tombe  dans  une  véritable  torpeur 
avec  i)olypnée  et  incontinence  d’urine.  Lette  crise  convulsive  est  sui- 
\ie  d  un  état  très  .s])écial,  un  état  s[)asmodicpie  de  ranimai  avec  trem¬ 
blement  lacile,  raideur  des  pattes  ([ui,  au  moindre  bruit,  peut  recom¬ 
mencer  ses  tressaillements  musculaires,  ses  contractures  ou  ses  crises. 
L’animal  vit  .")  à  t)  jours,  puis  huit  par  mourir  dans  un  état  cacbecticpie. 

I^endant  cette  évolution,  la  calcémie  a  ixiissé  d'une  laçon  considéra¬ 
ble  et  de  ]()()  mniifi-.  par  litre,  le  taux  est  tombé  à  bO  mm,qr.  dette  chute 
de  la  calcémie  s’accom|)acne  au  même  tem|)s  d  une  au.qmentation  du 
calcium  dans  les  urines  et  dans  les  matières,  de  sorte  (pi’on  obsi-rve 
(jue  l’orqaiiisme  de  l’animal  peid  son  calcium  et  (pi’il  n’en  reste  plus 
assez  pour  maintenir  le  taux  plasmaticpie  nécessaiix'  à  la  vie  muscu¬ 
laire. 

Lorscpie  à  ces  animaux  on  injecte  utie  hormone  pai-alhyroidienne,  la 
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panilliyriiic  ou  |)aiallionnono,  on  constate  iniinédiatement  (|iie  les  cri¬ 
ses  convulsives  ilisi)araissenl,  ([ue  ranimai  retrouve  son  tonus  normal 
et  élève  son  calcium  sanifuin  en  même  temps  «pie  lescalciums  urinaire 
et  fécal  diminuent  ;  l’injeclion  d’hormones  a  donc  rétabli  un  éfpiilihre 
qu’avait  troublé  l’ablation  de  l’organe,  ('/est  la  preuve  indiscutable  (pie 
ces  phénomènes  tétanicpies  eximrimentaux  étaient  unicpiement  dus  aux 
troubles  calcicpies  entraînés  par  la  parathyroïdectomie.  On  peut,  chez 
ces  animaux,  rétablir  l’écpiilibre  calcique  de  façon  différente,  en  injec¬ 
tant  du  calcium,  en  cassant  une  jiatte,  en  injectant  des  substances  fixa¬ 
trices  du  calcium  comme  des  ergostérines  irradiées. 

On  arrive  ainsi  à  cette  conclusion  :  les  parathyroïdes  sont  chargées 
de  maintenir  fécpiilibre  calcitpie  séricpie  et  leur  ablation  entraîne  une 
rupture  d'écpiilibre  et  une  tétanie. 

Prenons  maintenant  l'expérience  inverse  :  injectons  à  des  animaux 
qui  ont  leurs  parathyroïdes  de  fbormone  paratbyroïdienne,  en  assez 
grande  quantité,  delà  paratbyrine  de  (bu. un  par  exemple,  et  continuons 
régulièrement  chaque  jour  :  c'est  rexpérience  de  Jai-fi-:,  Bod.vnsky  et 
Blaih,  en  1930,  faite  sur  des  chats  et  des  cobayes.  Après!)  mois  d  injec¬ 
tions  d’hormones  paratbyroïdiennes,  ces  auteurs  observent  une  résorp¬ 
tion  osseuse  en  logettes  et  une  transformation  fibreuse  de  la  moëlle  :  les 
animaux  perdent  la  solidité  de  leurs  os,  lont  a  la  lois  de  glandes  éli¬ 
minations  de  calcium  urinaire  et  de  l’hypercalcémie:  en  même  temps 
on  oliserve  la  diminution  de  l’excitabilité  musculaire. 

Kn  somme,  ces  animaux  font  exactement  l’inverse  de  ce  que  présen¬ 
taient  les  animaux  atteints  de  tétanie  et,  dans  le  numéro  de  la  Presse 
médicale  du  20  décembre  1933,  Lkuh.ih:,  Jrxo  et  SriiAYc.A  concluent 
d’exi)ériences  analogues  |)ar  des  injections  d  extraits  paratbyroidiens  ; 

«  1"  ^'ingt-(platre  rats  en  croissance,  divisés  en  4  lots,  ont  été  soumis 
à  des  injections  d  extraits  paratbyroïd iens  variés. 

«  2°  Après  huit  jours  d’injections  de  paratbormone  de  (’.ollip  à  20 uni¬ 
tés  par  jour,  nous  avons  noté  une  transformation  libreusc  de  la  moelle 
bulbaire  et  diapbysaire,  ipii  iierdent  leurs  caractères  bématopoïétiipies, 
une  résor[)tion  de  fos  spongieux  bulbaire  et  de  la  compacte  diapbysaire 
avec  lacunes  de  Ilowsbip.  ostéoclastes  et  élargissement  des  canaux 
vasculaires.  » 

On  peut  conclure  de  ces  expériences  :  fbormone  paratbyroïdienne 
supprimée,  le  calcium  s’écliajiiie  par  les  urines  et  par  les  maticies, 
fbormone  paratbyroïdienne  en  excès,  les  os  perdent  leur  calcium,  le 
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taux  calcomi(iiu'  s’ùlùvc  cl  il  existe  de  la  même  rav'ii  de  l'aii.^meulatiou 
de  sortie  du  ealeium. 

I/liormoue  |)aralli\ roïdieiiue  u’esi  pas  la  seule  (pii  iulluenee  le  mé¬ 
tabolisme  ealeicpie,  les  surrénales  peuveul  jouer  uu  lôle  analo,ifue, 
mais,  |)our  lu'aueoup  d’auteurs,  les  surrénales  a, fissent  |)ar  I  inlerme- 
diaire  des  |)ai-alb\roïdes. 

On  a  prétendu  aussi  cpie  le  eoi  ps  thyroïde  avait  une  <‘erlaine  im|)or- 
tanee  dans  le  méta holisme  ealeiipie  et  on  peut  aussi  laire  jouer  un 
la'de  à  I  hx  pophyse  antéi  ieure,  (pii  séeréle  trois  hormones  :  une  hor¬ 
mone  th vcéolroiie  (pii  diri_LÇe  la  ronclion  thyroïdienne,  une  hormone 
Gonadotrope,  (pii  entraîne  la  l'onetion  Gtuiiiale,  et  une  hormone  soma- 
totrope,(pii  active  la  croissance. 

Ia's  vitamines  oeeu|)ent  une  Grande  place  dans  le  métaholisme  du 
ealeium.  .\u  début  des  reeherehes,  la  vitamine  en  cause  était  suiiout 
la  vitamine  A,  la  vitamine  antixérophtalmiipie.  mais  les  travaux  de  ees 
dernières  années,  et  en  particulier  ceux  de  h'i  NK,  ont  montré  (pie  eesl 
surtout  la  vitaminel),  (pii  maintient  ré(piilihre  ealeirpie.  On  met  des  rats 
en  avitaminose  1)  sans  huile  de  loie  de  morue  ou  sans  erjaoslérine 
irradiée,  les  os  s'amollissent,  les  animaux  présentent  des  délormations 
osseuses  avec  concavité  interne  des  pattes  de  devant  et  de  la  laihiesse 
musculaire,  (’diez  les  rats,  le  phénomène  est  moins  net,  mais  on  observe 
de  la  |)arésie  et  des  déformations  osseuses  ;  si  on  rend  à  ces  animaux 
avitaminés,  la  vitamine  I)  (pii  leur  mampie,  on  ré|)are  les  lésions  os¬ 
seuses  et  on  assiste  racilemenl  à  cette  réparation  aussi  bien  au  point  de 
vue  morpholoGicpio  (pi  au  point  de  vue  radioloGi(pie  :  donc  la  vitamine 
règle  le  taux  d ii  ealeium  dans  le  sang  et  lixe  le  calcium  sur  les  os,  en  jiar- 
ticiilier  sur  les  os  en  croissance.  Kn  excès,  elle  [leiit  mobiliser  le  calcium 
des  os  et  [irovoipier  des  ca  ici  beat  ions  a  rtiliciellesdans  dilVérentes  régions 

huilin  le  réile  de  la  carence  en  calcinni  est  déjà  entrevu  dans  une  expé- 
périence  de  (Ùiossat  en  1842  :  cet  auteur  élève  des  iiigeons  et  les  ali¬ 
mente  avec  des  grains  de  blé  ;  il  observe  chez  ees  animaux  de  la  soil, 
de  la  diarrhée,  de  raniaigrissement  et  de  ramineissement  des  os  ;  celte 
maladie  est  due  à  un  délicil  en  chaux.  On  a  ultéi  ieiiremeiit,  à  l’époijiie 
où  l’on  étudiait  les  vitamines,  pu  mettre  des  animaux  en  carence  de  eal- 
cinm  et,  sui  tout  lors(pic  les  animaux  étaient  en  péi  iode  de  croissance, 
on  a  observé  des  déformations  osseuses,  de  l’amineissement  des  os, 
des  troubles  généraux  dus  à  une  diminution  de  la  calcémie  sanguine  et 
à  une  diminution  du  ealeium  osseux. 

/  i  I 
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Les  ex  péri  ('iiccs  de  M.  (>  (,oi.i  iM  ,  Simmomis,  K(ini.NS(:iii;\  si\^  onl  ;illri- 
hiié  ecs  trouilles  nu  dclieit  en  enleiuiu  et  nu  délieit  en  vitnmines  A  ; 
lunintennnl  on  Init  intervenir  le  délieit  eu  enleiuni  et  surtout  le  délieit 
en  vilnniines  1). 

Nous  jiossédons  donc  deux  Ineons  d  inllueneer  1  équilibre  enlci(|ue  ; 
un  nioven  exojLÇène  dû  n  1  nliuieiitntion  en  enleiuni  d  une  pnrt,  et  a  I  nb- 
sorption  de  vitnmines  d’autre  pnrt,  et  un  moyen  endogène,  In  lonetion 
des  glandes  parathyroïdes. 

Ehminalion.  —  Le  enleium  dans  le  sang  n’existe  pas  toujours  à  l’état 
lixe,  il  s’élimine  normalement  par  les  urines  au  taux  de  41  %  et  pai  les 
matières  fécales  au  taux  de  üf)  "q.  Le  sujet  élimine  donc  toujours  une 
partie  du  calcium  cpi’il  absorbe,  par  cette  élimination  ;  il  maintient  son 
éipiilibre  ;  |)endant  la  croissance,  il  absorbe  plus  (pi’il  ne  rejette,  puis¬ 
qu’il  doit  former  des  os. 


LES  ANOMALIES  PATHOLOCrlQUES 

_  Dues  à  l'apport  en  calcium  ou  en  vitamines. 


Tout  d’abord,  voyons  les  troubles  dus  à  l  apport  en  calcium  ou  en 
vitamine  I).  c’est-à-dire  les  troubles  dus  au  facteur  de  lixation  :  on 
peut  observer  deux  syndromes,  un  syndrome  général  et  un  syndrome 

local . 


Le  déficit  général  est  représenté  par  le  rachilisme  infantile,  rachi¬ 
tisme  du  nourrisson  ou  de  l’enfant  en  croissance,  qui,  sous  l’etlet  d  une 
alimentation  peu  chargée  en  calcium  ou  en  vitamine,  présente  pro¬ 
gressivement  des  déformations  osseuses  avec  fragilité  et  incurvation 
variable  des  os,  d’où  les  jambes  arcpiées  des  [letits  enlants.  On  observe 
aussi  de  l’épaississement  des  extrémités  osseuses,  nouures,  au  voisinage 
des  articulations,  le  chapelet  rachitique  de  chacpie  côté  des  articulations 
cbondro-costalcset  le  ramollissement  plus  ou  moins  net  des  os  crâ¬ 
niens,  créant  le  trouble  cpie  l’on  a  appelé  le  crama  /<i6c.s. 

Ces  déformations  racbitiipies  ne  s’accompagnent  pas  toujours  de  gros 
troubles  du  métabolisme  calciipie.  sanguin  ou  urinaire,  et  le  fait  se 
eom|)rcnd,  puiscpie  l’organisme,  en  délieit  d'entrée  et  ne  bxmü  pas,  ne 
traduit  pas  forcément  de  gros  troubles  mètaboli(pies  ;  le  rachitisme  est 
une  maladie  d'apport,  (pu  guérit  facilement  lorscpi'ondonneaces  enlants 
une  charge  en  calcium  suflisaute  ou  des  vitamines  1),  sous  la  lorme 
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('r,i4()s(i‘riiio  in';uliri'  ou  irimili'  de  foie  de  iiionie  ;  Il  sullil  .iiissi  de 
les  exposer  ;ui\  rnvoiis  ulti  ii-violels  pour  voir  se  truiisl'ormer  l;i  enlei- 
lienlioii  el  les  li'ouhles  se  i'ép;"  ‘“' • 

(.liez  les  iululles,  ou  peut  (piehpiefois  observer  des locali¬ 
sées  dues  ù  un  délieil  culeicpie,  el  rét  einmeiil  Diu.oi  irr  en  ;i  pui  lé  sous 
lu  roriiie  d’osléomuhiele  verlebrule  :  eel  uuleiir  re|)ieud  lu  desciiplion 
d  un  syndrome  déei  it  pui-  M.  1*  \Vi:ii.  et  K(i;i)i;i!i;n  sous  le  nom  d’osléo- 
|)orose  ruehidienne  donloureuse  ;  il  s'uLjissuil  de  sujels  se  pluiifnunt  de 
douleurs  duns  lu  l'éiuion  dorsule  el  ne  |)iésenlunl  uueun  trouble  impor- 
tunt  au  point  île  vue  iiénérul  ;  ces  doideurs  s  uccompup;nenl  d'une  légifè¬ 
re  incurvation  vertébrale  douloureuse  ;  on  jiense  à  un  mal  de  Poil,  mais 
il  n  existe  |)as  de  i>ibbosilé  médiane  et  uni vet  lèbiale,  la  jiression  n'en 
est  jius  très  doulouieuse  el  il  n  v  a  jius  de  raideur  de  la  colonne  verté¬ 
brale.  Kn  passant  ces  malades  aux  layons  X,  on  constate  une  certaine 
décalcilication  des  corps  vertébraux. 

Il  sullil  de  donner  à  ces  malades  de  l’ergostérine  irradiée  ou  une  ali¬ 
mentation  cbarifée  en  calcium,  j)our  que  les  douleurs  et  les  phénomènes 
d'osleoporose  disparaissent.  Il  est  |)Ossible  (|ue,  chez  ces  malades,  les 
hormones  jouent  un  rôle,  niais  en  tout  cas  il  n’existe  jamais  ou  presque 
jamais  de  troubles  de  la  calcémie,  si  bien  qu’employer  le  mot  d  ostéo¬ 
malacie  pour  une  telle  maladie  est  étendre  considérablement  sa  sieni- 
(ication  ;  ce  sont  des  l'ormes  de  rachilisme  localisé,  de  rachitisme  sans 
déformation . 

Ibirmi  les  antres  lormes  localisées,  mais  ducs  en  vénérai  à  un  excès 
</e //.Ki/mn  calcique,  nous  connaissons  l’athérome,  cette  lésion  del  aoite 
où  au  voisinaifede  petites  luméfactions  urisîîtres  de  l’endarléie  se  font 
des  depots  de  calcium,  de  sorte  <|ue  l’aorte  des  vieillards  devient  duie 
et  cassante. 

On  observe  encore  des  i-aleiliealions  an  voisinaife  des  vieilles  lésions 
tubereulenses,  el  certains  nodules  lubm  culeux,  em-i  js,  du  poumon  sont 
véiilablement  calcaires  ;  on  en  observe  lians  diflerenli'S  maladies  el 
dans  le  rbnmalisme  ebroniijue  sons  la  forme  de  dépôts  osseux  para- 
articulaires. 

Pourquoi  ces  dépôts  se  lormenl  ils  ?  On  pourrait  supposer  (pie  ces 
malades  ont  un  trouble  dans  leurs  vitamines,  un  trouble  dans  I  ap- 
Jiort  ou  peut  être  un  trouble  hormonal  .  le  fait  est  pim  viaisemblable 
el  il  semble  bien  que  pour  le  calcium,  on  puisse  dire  ce  que  nous 
avons  dit  pour  la  cholestérine  ;  il  |)eul  exister  des  phénomènes  déué- 
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nérahls  locaux  où  le  calcium  apparaît  comme  accompagnement  d’un 
])rocessns  local,  à  côté  des  |)rocessus  d’inliltrations  (pii  sont  alors  de 
vrais  dé[)ôts.  Ainsi  dans  beaucoup  de  précipitations  calcicpies,  dans 
certains  rhumatismes  chronitpies  libreiix,  dans  1  athérome,  dans  les 
lésions  tuberculeuses,  il  s’agit  de  |)récipitations  calcicpies  lentes  cpii 
n’ont  aucun  rapiiorl  avec  les  troubles  humoraux. 


H.  —  Dues  à  l'hormone  paralhyrotdienne. 


.l  en  arrive  aux  anomalies  du  calcium  dans  les  troubles  d  ori¬ 
gine  hormonale  ;  voyous  tout  d’abord  la  pathologie  (pi’enlraîne  le 
déficit  du  trouble  hormonal,  c’est-à-dire  de  l’hormone  parathyroï- 
dienne 

I,e  déficit  chez  l’homme  est  connu  sous  le  nom  de  Iclanie  (1),  et 
ressemble  à  la  maladie  expérimentale  du  cbien.  hdle  se  rencontre 
chez  des  enfants,  quelquefois  chez  des  adultes  à  la  suite  de  difié 
rentes  circonstances  :  maladies  infectieuses  ou  maladies  toxicpies. 

Le  syndrome  se  présente  sous  trois  grandes  formes  :  une  lorme 
suraiguë,  dans  hupielle  le  sujet  est  pris  brusquement  de  graves  crises 
convulsives  avec  raideur  et  ([ui  peut  entraîner  la  mort,  une 
forme  aiguë  où  le  sujet  présente  une  crise  s[)asmodi(pie  brusfiue  ap¬ 
paraissant  à  l’occasion  d’une  émotion,  d’un  ellort  ou  d  un  bruit  vio¬ 
lent,  et  s’accompagnant  : 

De  contractures  tonicpies  de  tous  les  membres,  tète  renversée  en 
arriére,  aspect  un  peu  analogue  à  1  attitude  du  tétanos  mais  i)as  aussi 
t  \  picpie  ; 

D'une  contracture  très  spéciale  des  membres  supérieurs  et  des 
doigts  cpii  se  mettent  en  extension,  le  pouce  à  l’intérieur  de  la  gouttière 
formée  i)ar  les  autres  doigts,  créant  ainsi  la  déformation  en  main  d  ac- 
couebeur. 

(^e  phénomène  de  contractures  en  extension  de  la  main  est  tout  a 
fait  propre  à  la  tétanie;  il  n’existe  guère  cpie  dans  cette  maladie  tandis 
(pie,  dans  les  tétanos  ou  dans  les  grandes  contractures,  on  n  ohseive 
(pie  des  [ihénomènes  de  llexion  du  pouce  et  des  doigts. 

(ies  jihénomènes  durent  (juelcpies  instants,  s  accompagnent  din- 
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conliiUMicc  (Ic's  s|)1hiu'Ici  s ,  d'iiiu’  ri“sj)ii:ili()H  slc'rlorciisc,  (|ii(‘l(Hicl()is 
s;iMS  coiiKi  ;  le  sujet  leprend  ensuite  eomunssniiee,  uuiis  eousei  ve  d:ms 
les  |)ériudes  (|ui  séparent  les  erises  un  état  très  s|iecial,  en  iiuininenee 
de  euntraetuies  :  si  un  lui  serie  le  bras  au-dessus  du  pli  du  coude,  il 
peut  relairele  pliénonièiie  deeontracture  en  extension,  c’est  le  si^iie  de 
'l'noi  ssi;.\r  ;  si  on  piucute  au-dc‘ssous  de  l'apophyse  zyg'omat i(|U(\  on 
obtient  de  la  contraction  des  muscles  petit  et  tfrand  zyaoniati(|uc  (pii 
tirent  le  rebord  de  la  commissure  en  dehors  :  c’est  le  silène  de 
CiivosTKK  ;  il  existe  donc  chez  ces  sujets  une  bvperexcilabililé  muscu¬ 
laire  et  nerveuse. 

(’.etle  h\ perexcitabilité  mécani<pie  existe  au  point  de  vue  électricpie: 
aussi  on  constate  de  l'iiyperexcitabilité  .i^alvanicpie  des  nerfs  et  des  mus¬ 
cles  et  les  études  récentes  de  Hoi  luu  k.non  ont  montré  ipie,  dans  ces 
cas,  on  (d)serve  une  élévation  delà  cb  ronaxie.  La  cbrona \ie  est  le  mini¬ 
mum  de  temps  nécessaire  [loui-  obtenir  une  contiaclion  musculaire  à 
une  puissance  de  deux  rhéobases  ;  la  rbéobase  est  le  couianl  r'alva 
ni(|ue  minimum  (pii  provorpie  lui-mème  une  contraction.  Vous  avez 
là  uu(‘  unité  de  temps  (|ui  permet  de  juirer  de  la  réponse  lacib'  du 
muscle  à  l’excitation. 

Dans  les  tétauies.  il  existe  une  au, lamentation  très  nette  de  la  (  bro- 
naxie 

Si  l’on  étudie  la  biochimie  de  ces  sujets  en  période  de  tétanie,  on 
constate  (pi’ils  ont  ce  (piOn  a  appelé  un  didbcle  calcique  :  le  mot  n’est 
pas  exact  ;  le  diidièteest  une  maladie,  dans  la(pielle  le  sujet  élimine  du 
sucre,  mais  ou  le  taux  saiyi’iiiu  est  toujours  élevé,  tandis  cpie  dans  la 
tetanie,  le  taux  saiyi^uin  du  calcium  est  toujours  bas  :  il  peut  tomber 
aux  environs  de  (il)  mmri;r  par  litre  et  cette  baisse  du  taux  de  calcium 
est  due  à  la  sortie  du  calcium  dans  les  urines  et  dans  les  matières  ;  il 
s’agirait  donc  d’un  diabète  de  sortie,  en  (pielcpie  sorte  d'un  «  dia¬ 
bète  rénal  ». 

Le  |)bos|)hore  est  noi  mal  ou  abaissé,  la  jibosphorémie  est  relative¬ 
ment  peu  modifiée  ;  la  réserve  alcaline  est  assez  variable  ;  au  début 
elle  est  haute  et  à  mesure  que  les  contractures  musculaires  progres¬ 
sent,  la  réserve  alcaline  baisse. 

On  est  airivé,  grâce  à  l’exfiérimentation  d’une  jiarl,  grâce  aux  no¬ 
tions  très  précises  de  la  chimie  d’autre  part,  à  considérer  la  tétanie 
de  l'enlant,  (pie  pendant  l()ngtem|)s  on  avait  attribuée  à  des  jihénoménes 
réllexes,  comme  un  trouble  de  sécrétion  bormonale  pa ratbyro'id ien ne. 
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et  celle  notion  ;i  nlxinli  iminédialement  à  une  notion  pralicjne  ;  le  trai- 
temenl  des  lélanies  i)ar  les  injections  d’hormone,  par  les  injections 
de  calcium,  et  on  guérit  les  malades  par  ce  moyen  dans  une  propor¬ 
tion  assez  considérahie  de  cas,  sauf  dans  les  grandes  tétanies  termi¬ 
nales.  D’ailleurs  les  tétanies  peuvent  guérir  spontanément  dans  une 
proportion  de  .‘h)  %  à  40  %  à  l’aide  du  ravitaillement  osseux,  {(ui  [)eut 
se  réaliser,  car  le  sujet  atteint  de  tétanie  n’est  pas  dans  l’étal  du  chien 
aiupiel  on  a  enlevé  ses  parathyroïdes  ;  il  les  conserve,  et  ne  présente 
qu'un  trouble  simplement  passager  de  la  fonction  parathyroïdienne. 

('diez  l’enfant,  on  peut  retrouver  des  formes  frustes  dont  la  spasmo¬ 
philie  avec  le  <pasnie  de  la  glotte  est  la  traduction  dominante. 

Ivtudions  maintenant  l’autre  face  du  problème,  la  surproduction 
d’hormone,  représentée  comme  type  cliniaue  par  la  maladie  de 
Reckmn’gu.vusiîn  (1),  ostéose  libro-kystique.  La  découverte  de  sa  na¬ 
ture  parathyroïdienne  a  demandé  de  nombreuses  années,  et  l’expé¬ 
rience  la  plus  démonstrative  ([ui  en  a  explicpié  la  nature  est  l’expé¬ 
rience  de  M.\nol  en  192.).  M.vndl  observe  une  maladie  de  Reck- 
linghausen,  il  pense  à  une  maladie  d’origine  parathyroïdienne 
et  greffe  sous  la  peau  une  glande  parathyroïde  empruntée  à 
un  malade  mort  d'accident  ;  celte  greffe  est  suivie  immédiatement  de 
l’exagération  des  symptômes  présentés  par  le  mahule  ;  devant  cet 
échec,  Maxdi.  ne  recule  pas.  il  préconise  une  intervention  chirurgicale, 
découvre  une  lésion  parathyroïdienne,  l’enlève  et  enregistre  l'amélio¬ 
ration  de  son  malade.  C’est  la  première  observation  où  la  preuve 
expérimentale  sur  l’homme  est  faite  (ielte  très  belle  expérience  a 
abouti  à  la  parathyroïdectomie  chiiairgicale  et  à  la  guérison  de  la  ma¬ 
ladie  . 

(iette  maladie  de  RKCKr.iNUfi.vcsKM  est  une  maladie  très  spéciale  (jui 
survient  le  plus  souvent  chez  les  femmes  à  l’àge  de  vingt  ou  trente 
ans,  débutant  souvent  par  des  (/o///c(;r.s- diffuses  siégeant  au  niveau  du 
plein  des  membres  ou  dans  la  colonne  vertébrale,  douleurs  qui  re- 
pai'aissenl  pendant  de  longues  périodes  avec  sensation  de  faiblesse  des 
malades  ;  [)endant  ce  temps,  on  les  traite  pour  toutes  les  maladies 
possibles.  Puis  apparaissent  les  lésions  osseuses,  représentées,  soit  par 
des  hyperl ro|)hics  du  crâne  (jui  augmente  de  volume,  ce  (jui  oblige 
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li's  m:il:i(los  à  clKiii.ifi'r  de  elmpenii  ;  les  siijels  préseiilenl  une  snillie. 
anonnale  des  laisses  iVnntales  et  des  nuixillaii-es  su i)érieui-s  ;  soit  i)ai- 
des  liv|HM-li'ophies  dilViises  et  des  livpei-trnpliies  localisées  an  niveau 
(rnn  tibia  et  an  niveau  d'iin  rémnr.  Alors  snrvient  une  période 
de  fntrtui-es  spoiihinrcs,  durant  hupielle  les  malades  se  lractni-ent, 
les  jambes  snrlont,  avec  une  extrême  laeilité  ;  à  ce  moment,  on  pense 
à  la  syphilis  et  on  leni'  fait  nn  traitement  ;  les  accidents  continuent 
et  le  malade  (Mitre  dans  une  Grande  période  de  de/oi-malion  osseuse  : 
le  tronc  s'allaisse,  les  jambes  se  rc'plienl,  présentent  des  concavités 
tnnt(')t  internes,  tnnt(')l  externes,  la  télé  est  toujours  f^rosse,  les 
membres  supérieurs  sont  peu  délormés 

A  celle  époque,  le  malade  est  examiné  aux  rayons  X  ;  on  constate 
(pie  les  os  ont  perdu  une  Grande  partie  de  leur  calcium,  ils  ont  des 
bords  lions  et  en  particulier  les  os  du  crâne  piamnent  nn  aspect  ona- 
lenx  avec  des  bords  imprécis.  An  niveau  des  membres,  ils  sont  son- 
v(Mil  aipi^mentés  de  volume  en  sens  l ransversal ,  mais  cette  an, qmcnta- 
tion  est  due  à  la  présence  d’un  os  creusé  de  , décades,  d’on  le  nom  fi- 
bro  bysticpie.  Sur  la  radio, q'rapbie  on  voit  des  ombres  (pii ,  an  lien  d’ctre 
nettes  et  à  bords  précis  comme  des  os  normaux,  présentent  des  bords 
lions,  des  dérormalions.  et  à  leur  intérieur,  des  petits  espaces  clairs, 
arrondis,  (pii  caractérisent  l’iimpqe  ,Mén(!i(pie. 

(les  délormations  se  retrouvent  an  niveau  du  bassin,  de  la  colonne 
vertébrale,  an  niveau  des  os  des  membres  d’une  fa(;on  dilinse  on  loca¬ 
lisée,  et  si  la  maladie  continue,  les  malades  iierdent  tout  leur  calcium, 
ils  se  tassent  complètement  et  ne  pimvent  plus  sortir  de  leur  lit. 

Au  point  de  vue  biolo,L;ique ,  la  calcémie  est  toujours  élevée,  elle  s  é- 
lève  à  2011  mm,Mr.,en  plus  on  observe  de  l'b v[)opbospb()rémie,  par  suite 
d’une  élévation  de  la  phosphatase  à  peu  près  constante.  Il  existe  beau¬ 
coup  de  ealeium  dans  les  urines  et  dans  les  matières  lécales  et  on 
lient  en  observ(M'd(>  000  à  I.dOO  mniMr.  au  limi  de  ISO  à  200  uim,i'r.  ; 
donc  byiuM'calcémie  et  byperélimination  aux  voies  de  sortie. 

Il  va  en  résulter  des  manilestalions  morbides  à  ces  voies  de  sortie  : 
litbiases  urinaires,  hématuries  et,  dans  certaines  observations,  le  mé¬ 
decin  est  arrivé  au  dia,i(nostic  de  maladie  de  Ilia:Ki.iNmi.\r.si;N'  jiar 
riiématurie . 

On  [leul  constater  des  crises  ,"astri([ues  dues  à  la  lilliiase  calci(pie 
de  l’estom  ic  et  de  l’iiypocalcémie  musculaire  (pii  aboutit  à  celle  as¬ 
thénie  très  spéciale,  à  cette  sensation  de  laligue,  d’hypotonie  avec  di- 
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mimilion  de  l;i  clirnnaxie,  syndrome  musculaire  cnlièremcnt  o|)|)osé 
à  celui  de  la  télanie. 

Quand  celte  maladie  a  clé  découvciie  et  ([u  on  en  a  connu  les  rai¬ 
sons  immcdiales,  les  chirurtfiens  sont  entrés  en  jeu  avec  la  parathv- 
roïdcclomic.  Klle  consiste  à  enlevei'  une  parathyroïde  atteinte  d’un 
adénome,  cause  de  l’hypersécrétion  hormonale. 

Après  l'opéralion,  les  phénomènes  fonctionnels,  les  douleurs  dis|)a- 
raissent,  les  malades  retrouvent  leur  sommeil  et  leur  tranquillité  ;  le 
taux  de  la  calcémie  diminue  et  peut  même  descendi'e  au-dessous  du 
taux  normal,  et  alors  apparaissent  des  petites  crises  de  tétanie,  surtout 
si  l’on  a  enlevé  une  trop  grande  partie  de  paralh3U’oïdes.  Les  os  se  re- 
calcifienl  et  on  assiste  aux  rayons  X  à  la  transformation  complète  de 
l’oscjui  récuj)ère  l'apidemenl  son  opacité  normale  et  ses  bords  précis. 
La  maladie  de  Rhc.ki.ixoii.m’sicn  est  ainsi  devenue  une  maladie  chi¬ 
rurgicale  après  avoir  été  longtemps  une  maladie  essentiellement  mé¬ 
dicale. 

Aussi  les  chirurgiens  ont-ils  voulu  étendre  le  cadre  île  la  maladie 
libro-kxstiipie  de  Uiîckmxoii.m’sex  à  toutes  les  maladies  ipii  pouvaient 
s’accompagner  de  décalcification  osseuse.  Parmi  celles-ci,  [’oslconui- 
lacie  est  une  maladie  qui  se  rapproche  de  la  maladie  Hbro-byslique, 
mais  qui  n'en  a  ni  les  lésions  ni  le  métabolisme.  L’ostéomalacie  est  un 
ramollissement  osseux  diffus.  Au  point  de  vue  clinique  les  pbéno- 
niènes  sont  les  mêmes,  sauf  le  crâne  ipii  n’est  pas  aussi  typiipie  ipie 
dans  la  maladie  de  Hiccki.ixoii.vl’SHX  ;  aux  rayons  X,  cette  maladie  ne 
présente  seulement  que  de  la  décalcification  centrale,  en  somme  un 
ramollissement  de  l’os  de  dedans  en  dehors,  tandis  (|ue  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Ukcki.ixcu.m'SKX  le  ramollissement  se  faillie  dehors  en  dedans. 

On  a  cherché  dans  l’ostéomalacie  des  raisons  permettant  île  penser  à 
une  cause  paralh\ roidienne  ;  il  semble  qu'il  existe  des  ostéomalacies 
dues  à  des  lésions  paratbyroidiennes  et  des  ostéomalacies  qui  ne  sont 
pas  dues  à  ces  lésions  :  la  calcémie  n'est  jias  constamment  élevée  et, 
après  ablation  des  pa ralbyroïdes,  on  n’a  pas  toujours  enregistré  d’a¬ 
méliorations. 

.Len  dirai  autant  de  l’o.s/év'/c  dcfonuanlc  i/c  l'n(jcl  avec  son  gros  crâne, 
sa  déformation  concave  des  jambes  :  le  malade  se  lasse,  mais  pré¬ 
sente  des  h vpcri ro|)bie.s  osseuses  plutôt  que  des  décalcifications  kys¬ 
tiques  ;  dans  l’ostéite  déformante  de  Pagel,  on  n'observe  pas  ou  excep¬ 
tion  nellenie  ni  d’b  \  perça Icéinie. 
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()ii  :i  v<uilii  i';i  1  Inclu’r  ;ui\  iiu'iiu's  lroiiI)lcs  le  Lcortliasis  ossett  de 
\  I Mc.iiow.  Il'  ihiundtisiite  clironiiinr  drfontuuü  ol  iiu'mo  l:i  srlrroilrr- 
inii'  l)i'  |)liis  (‘Il  plus,  (111  a  eu  teiidaiice  à  laiie  dépeiidri'  des  loiiel ions 
paratliyruidieiines  bien  des  maladies  dilleieules  :  ou  a  enlevé  à  des 
|•llumatisules  deloi'uiaiits  leurs  |)aialli vroides,  espéi’aiil  obtenir  les 
iiieiiies  lesullals  ipie  dans  I  osleosi*  li bro- l<\sl upie,  mais  malbeureu- 
semenl  le  rliumatisme  delormanl  est  une  maladie  complexe  et  on  n’a 
pas  amélioré  l'état  des  malades,  ('/est  ipie  dans  la  majorité  des  cas 
de  rbuniatismes  ebroniipies,  il  n  existe  pas  d’éléxation  du  calcium  san- 
l’uiii  et  Ion  ne|iar\ient  a\ec  I  opéi'ation  (pi  à  diminuer  les  contrac¬ 
tures  musculaires  douloureuses  et  (pi'à  aip^menter  l’opacité  osseuse, 
et  c'est  la  eonclusion  d'une  excellente  tbése  de  Jules  \’'in'ci;nt  (Paris, 
Utbi).  (>est  avouer  I  insuccès  partiel  de  la  paratbyroïdectomie  dans  le 
rhumatisme  chroniijue. 

bm  tout  cas,  vous  voyez  se  déy.aifer  deux  notions  ;  dans  les  livpo- 
lonctionnements,  la  guérison  s  (ditient  par  adjonction  de  riiormone 
ou  adjonction  de  calcium  ;  dans  la  surproduction  la  guérison  résulte 
de  1  ablation  de  I  organe  et  c  est  exactement  ce  cpie  nous  a\'oiis  vu  au 
point  de  vue  expérimental. 


ORIENTA  T  WN  GÉNÉRA  LE 


Pour  comprendre  le  métabolisme  calcicpu'  et  ne  pas  tomber  dans  les 
erreurs  de  ces  derniei  es  années,  voiei  le  dessin  .scbémati(|ue  ipie  je 
\()us  propose  : 
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Le  calcium  digestif  est  fixé  sur  les  os  iiar  rintermédiaire  du  lac- 
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leur  1)  on  nu'me  lemps  il  r;ivit;iillo  lo  |)lnsm:i  ;  oc  [)l:isin;i  est  liii-niôtne 
ni  viliiillé  |);if  les  os,  iniiscpi  ils  conslilin'iil  l:i  résorvo  on  calcium,  ol  cotlo 
lonclion  du  ravitaillomont  du  plasma  s’oxaifôre  cpiand  la  paralliyroïde 
fonclionno  en  excès.  Si  le  plasma,  sous  cos  deux  apports,  se  trouve 
en  surcharife,  lo  débit  urinaire  auiçmento.  Mais  la  parathyroïde  a 
aussi  pour  lonction  de  stabiliser  le  calcium  du  plasma,  sa  carence 
aboutit  aussi  à  une  augmentation  du  débit  urinaire,  (jui  celte  fois 
vient  du  plasma  seulement. 

(>e  calcium  plasmatif[ue  agit  sur  le  muscle  ([ui  nous  donne  une  réac¬ 
tion  positive  avec  l’asthénie  et  une  réaction  négative  avec  l'hyperex- 
citabilité. 

Le  plasma  apparaît  ainsi  en  écpiilibre  calciipie  sous  diHérenles  in- 
nuences  :  rinnueuce  hormonale  esl  absolument  indispensable,  puis- 
(pi’elle  le  ravitaille  avec  le  calcium  osseux  et  tprelle  emjiéche  rélimi- 
nation  du  calcium  par  voie  urinaire.  Lorsc[u’on  supprime  les  para 
thyro'des,  le  calcium  disparaît  du  plasma  el  l’b vpocalcémie  a[)parait, 
avec  toutes  ses  conséipienccs. 

Si  au  contraire  la  glande  parathyroïde  est  en  période  d'excitation, 
elle  enlève  du  calcium  osseux,  elle  charge  le  calcium  plasmaticjue  et 
il  se  produit  une  sortie  de  calcium  en  surcroît.  Dans  rhypofonclion- 
nement,  c’est  une  fuite  du  calcium  plasmalicpie  (‘t  dans  l’hypcrfonc- 
tionnement.  c’est  une  surcharge  du  calcium  plasmali([ue,  si  bien  (jue 
l’on  lient  conclure  (|ue  I  bormone  paralb yroïdienne  a  la  propriété 
d’écpiilibrer  le  plasma  sanguin,  en  favorisant  l’apiiort  et  en  empêchant 
la  sortie  urinaire. 

l.i’apport  digestif  joue  aussi  un  rôle  important  et  [leut  être  la  cause 
du  rachitisme  ;  les  rhumatismes  chroniipies,  les  ostéoporoses,  ([ui 
peuvent  se  rapprocher  du  rachitisme,  auront  comme  signe  absolument 
nécessaire  l'absence  di'  trouble  de  la  calcémie,  car,  si  vous  avez  un 
déficit  d’entrée,  l’os  sera  lésé  le  premier,  mais  il  aura  toujours  assez  de 
calcium  |)our  ravitailler  le  plasma. 

Donc,  c’est  la  calcémie  qui  fait  l’argument  de  diagnostic  actuel¬ 
lement  entre  les  ostéoses  d  origine  parathyroidieniu'  et  les  trouhlcss 
dus  à  la  vitamine  D  el  à  l’apport  en  calcium. 
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LE  CHLORURE  DE  SODIUM 
ET  LES  CHLOREMIES 


Li‘  chlorui-e  de  sodium  est  de  toutes  les  substances  celle  (|ui  s’éli¬ 
mine  totalement,  sans  se  dissoeiei’  dans  l  orqanisme,  donc  e’est  par 
exeellenee  la  substance  de  traversée. 


ÉQ  l  XL  IBRE  PL  A  SMA  PIQUE 

Le  chlorure  de  sodium  est  indispensable  à  la  vie  et  on  l'a  attribué  à 
la  présence  tle  chlorure  de  sodium  dans  la  masse  marine  primitive  (|ui 
contient  de  25  à  27  %o  de  NaCl  ;  la  présence  de  chlorure  de  sodium 
chez  tous  les  animaux  vivants  et  en  particulier  chez  les  Vertébrés  auto¬ 
rise  certaines  o[)iuions  sur  les  origines  des  êtres  vivants. 

Le  chlorure  de  sodium  est  absorbé  par  voie  digestive  sous  la  forme 
de  eblorure  de  sodium  ;  il  enti-e  par  osmose  dans  l’organisme  où  il  va 
prendre  place  sous  forme  de  : 

Sel  de  constitution  à  l’intérieur  des  tissus  ; 

Sel  de  circulation  dans  le  sérum  et  le  plasma; 

Sel  de  réserve  dans  des  tissus  et  en  particulier  ilans  le  tissu  inters¬ 
titiel. 

L’organisme  ayant  constamment  besoin  de  eblorure  tle  sodium,  si 
l’alimeutation  u’en  apporte  pas,  il  devra  se  ravitailler  lui  même,  d’où 
la  nécessité  d’une  réserve  constante  de  sodium,  cpii  aide  à  l’établisse¬ 
ment  d’un  eipiilibre  plasmaticpie  de  chlorure  de  sodium  ;  ecù  écpiilibre 
constituera  la  cblorurémie  normale. 

La  chloiiurmif  normale  dans  le  plasma,  comme  l  a  montré  Amh.vuu, 
oseille  durant  la  joui  née  entre  les  chiffres  de  5,()()  et  (),dl  ;  dans  les 
sérosités,  dans  le  licpiide  cé|)balo-racbidien,  dans  les  épanchements, 
on  retrouve  a  peu  prés  le  même  taux  de  sodium  avec  une  majoration 
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(1  lin  ^lüiiimc  Ce  cil lorii rc  de  sodium  peut  ètri'  dissocié  en  ions  chlore 
el  en  ions  sodium  (pii  représenlent  "/o  de  hi  conslitniion  du  chlorure 


de  sodium.  Lé(|nilihre  norimd  (pii  s’évalue 
0,00  ;  cet  écpiilihre  fnil  (pie,  dans 


chlore  iflohniaire 
chlore  jilasma li(pie 

la  circniaiion,  le  sang 

est  mainlenn  constamment  à  une  charge  chlorurée  normale  et  cpie  les 
glohnies  rouges,  les  leucocytes  et  les  cellules  peuvent  y  trouver  un 
milieu  lavorahle  ;  le  tissu  inlcrsliliel  constitue  le  lieu  de  ravitaillement 
de  cette  charge  chlorurée  du  plasma. 


ÉÇ  U I  LIBRE  T  ISS  U  LA  IRE 


Pour  faire  la  démonstration  de  ce  rôle  du  tissu  interstitiel,  étudions 
les  jeûneurs  ;  supprimons  à  un  sujet  une  grande  partie  de  son  eau 
(1  a hsoi  j)l ion .  son  alimentation  normale  et  le  chlorure  de  sodium,  nous 
ohseï  vous  pendant  un  certain  temps,  comme  chez  le  jeûneur  Succi, 
une  élimination  envi  ron  delOgr.  deNaf^l  par  jour,  puis  a  jirès  queUpies 
jours,  ce  taux  de  10  gr.  baisse  progressivement  pour  atteindre  à  la  lin 
un  taux  de  0  gr.  20  d  élimination  (piotidienne  de  chlorure  de  sodium 

Mais,  dans  une  autre  expérience,  à  ce  jeûneur  rendons  par  exemple 
10  gr.  de  chlorure  de  sodium  par  jour  ;  nous  remaixpions  (pie  ce  chlo¬ 
rure  ne  s’élimine  pas  immédiatement  ;  il  s’emmagasine  et  il  faut  atten¬ 
dre  2  a  d  jours  pour  voir  ap|)araître  dans  les  urines,  d’ahord  une  partie, 
puis  la  totalité  du  chlorure  de  sodium  absorbé.  Le  chlorure  de  sodium 
des  tissus  interstitiels  a  été  éliminé,  et  (piand  on  reiirend  l'absorption 
de  chlorure,  il  commence  par  s’emmagasiner  dans  les  tissus. 

Ces  expériences  serviront  en  jiathologie  comme  procédé  d’ex|)lora- 
tioii,  mais  il  faut  se  rappeler  que  la  sortie  du  sel  par  les  urines  est 
toujours  accompagnée  d  une  sortie  de  l’eau,  de  même  (pie  la  retenue 
du  sel  s’accompagne  toujours  de  retenue  de  l'eau.  Ces  conclusions  for¬ 
mulées  par  Wio.M,  et  sont  toujours  exactes. 

Prenons  un  sujet  normal  à  la  diète  déehlorurée  ;  il  élimine  2  gr.  .')()  à 
d  gr.  de  chlorure  de  sodium  par  les  urines,  jiar  jour  :  donnons-lui 
10  gr.  de  sel  en  plus  de  son  alimentation  déchlorurée  .  il  augmente  le 
chilire  de  son  chloruie  de  sodium  d’élimination,  mais  il  met  d  jours 
pour  atteindre  le  taux  de  12  à  Id  gr.  et  d’une  façon  progressive.  Cette 
ex|)loration  du  rythme  en  échelons,  |)réconisée  par  Wid.m.  et  P.\STi;i  n 
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\’ai.i.i;i<v-U \i)()  r  c'sl  iililiséc  c'ii  c-linu|U(‘  :  si  nous  ;iv()ns  iiilairc*  ù  des  lu'*- 
pliriti's  ou  à  ilt's  sujcis  ([ui  ont  une  ùliiuiiialion  réiialo  ou  une  travtMscc 
tissulaire  du  cldorurc  de  sodium  anormale,  le  ryllime  en  éelielons,  au 
lieu  de  se  laire  en  d  jours,  s  elale  sur  7,  N  joui's  sans  atteindre 

jamais  le  ehillre  de  I  absorption  totali'  :  le  chlorure  de  sodium  dans  ces 
cas  est  retenu  dans  les  tissus  et  en  même  temps  on  observe  l’aiitÇiiien- 
tation  de  poids.  (,i-s  observations  devront  eonduii-e  à  la  conclusion  sui¬ 
vante  :  le  chlorure  de  sodium  est  retenu  par  les  reins  luiisipie  c’est  au 
niveau  des  reins,  ou  mieux  dans  les  m  ines,  ipi’on  s’aperçoit  de  sa  dimi¬ 
nution  d  élimination  ;  retenu  |)ar  les  reins,  il  doit  donc  être  retenu 
dans  le  sani^  et  de  la  vient  I  erreur  d’un  mot  ;  cblorui  émie. 

La  cblorui-émie  en  ellet,  pbysioloiçiipiement  comme  pa tliolo^iipie - 
ment,  n  existe  jias  ou  prcscpie  pas  ;  chlorurons  un  oi^^anisme  à  haute 
dose,  le  chlorure  san.ejuin  ne  change  pas  ;  de  même  chez  un  sujet  cpii 
n’élimine  pas  de  chlorure  de  sodium  jiar  les  urines,  le  chlorure  san¬ 
guin  ne  s  elève  pas,  il  n  y  a  pas,  comme  l’ont  montré  AiaiAiio  et 
Loi-.i>i;h.  de  chlorurémie  et  ces  auteurs  l'ont  prouvé  dans  une  expé¬ 
rience  :  on  lie  les  uretères  d  un  chien,  le  taux  de  chlorurémie  change 
peu  pendant  les  jours  cpii  suivent  la  ligature  des  deux  uretères.  Alors 
(|ue  devient  le  chlorure  de  sotlium  retenu  ?  Dégageons  les  deux  uretères 
de  cet  animal,  rétablissons  sa  [)erméahilité  urinaire  ;  immédiatement, 
il  s  établit  une  polyurie  avec  chlorurie  abondante.  L’animal  avait  donc 
conservé  ses  chlorures,  sans  les  mettre  en  circulation. 

Ln  somme,  lorscpie  rélimination  du  chlorure  de  sodium  ne  [leut  se 
pioduire  dans  les  urines,  le  chlorure  de  sodium  est  emmagasiné  avec 
de  1  eau  dans  les  tissus  et  lorscpie  la  voie  urinaire  redevient  perméable, 
le  chlorure  de  sodium  sort  par  les  reins,  avec  son  eau  de  dissolution, 
sans  cpie  le  taux  du  XaCI  circulant  s’en  ressente  d  une  façon  notable, 
(.es  donnc'es  classicpies  s’appuient  sur  des  e.xiieriences  très  jirécises  ;  il 
en  resuite  une  notion  praticpie  ;  pour  étudier  le  métabolisme  du  chlo¬ 
rure  de  sodium,  il  faut  observer  les  bilans  d’entrée  et  de  sortie  et  sur¬ 


tout  étudiei  I  évolution  de  la  courbe  de  poids,  puiscpie  le  poids  du  sujet 
traduit  la  rétention  de  l’eau  de  dissolution  :  la  courbe  de  [loids  de¬ 
vient  ainsi  le  témoin  de  la  rétention  tissulaire  des  chlorures  ( Cii a i  i-- 

l'AUl),  WlDAI,). 

(,Liel  rôle  joue  le  chlorure  de  sodium  dans  les  tissus  ?  A  concentra¬ 
tion  de  (),  i  ou  t)  ‘>ou  suivant  les  cas,  il  maintient  la  facilité  des  échanges  ’ 
cl,  par  la,  la  vitalité  tissulaire.  Les  lois  de  l’osmose  explicpieni  les  Ira- 
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V(Msécs  (le  nKMiil)ranc  fl  les  (liliusions  olxl-isseni  souvent  aux  concen¬ 
trations  niolciculaires.  Or  le  chlorure  de  sodium  est  le  lacleur  le  i)lus 
important  de  la  concentration  molécidaire  du  plasma,  il  occui)e  ainsi 
une  place  i)riinordiale  dans  les  traversé'cs  tissulaires  et  c'est  pourquoi 
on  (x'ut  dire  ipie  le  chlorure  de  sodium  joue  un  nMe  cytophylacticpie. 
Le  A  ou  point  de  con,((élalion  du  sérum  —  O'';')!)  varie  peu  et  exprime 
le  taux  de  concenlralion  du  chlorure  du  sodium  nécessaire  à  la  vie  cel¬ 
lulaire.  Mais  nous  verrons  (|ue,  dans  ces  éclianges  tissulaires,  il  n'existe 
pas  cpie  la  concentration  moléculaire  et  (pie  le  NaCl  ne  corresjiond 
qu’à  un  petit  côté  du  problème. 

La  notion  des  concentrations  chlorurées  est  employée  en  pra¬ 
tique  pour  apprécier  ce  qu’on  appelle  la  réaixlance  (jlohulaire. 

Lorsque  l'on  veut  étudier  la  résistance  des  globules  rouges,  on  les 
répartit  dans  des  tubes  des  concentrations  chlorurées  de  plus  en  plus 
faibles;  la  technique  se  pratique  de  la  fat'on  suivante  :  on  prend  une 
solution  à  7  %,•  on  met  d’abord  dans  un  tube  70  gouttes  de  cette  solu¬ 
tion.  dans  un  autre  69  gouttes  et  1  goutte  d’eau  distillée,  6(S gouttes  et  2 
gouttes  d’eau  distillée  et  ainsi  de  suite,  si  bien  (pie  dans  chaque  tube 
on  obtient  une  concentration  de  7  °/oo.  6,  9  “/oo-6,  6  °'on,  etc.  ;  on  ajoute 
ensuite  des  globules  rouges  dans  chaque  tube  et  on  cherche  dans  quel 
tube  se  produit  l’hémolyse.  Cette  hémolyse  apparait,  ipiand  la  tension 
osmotique  aura  romjiu  les  globules  rouges.  (>ette  concentration  molé¬ 
culaire  limite  d’hémolyse  correspond  aux  chiflres  de  4.  4  °/oo  ou 
4,  2  «/oo  à  l’état  normal.  Dans  les  ictères  hémolytiques  congénitaux, 
on  observe  une  fragilité  anormale  des  globules  rouges,  qui  se  rompent 
dans  des  solutions  de  6  ou  7  o/oo- 

Il  existe  donc,  comme  l’ont  montré  Ach.mu)  et  P.mssk.ki  .  une  osmo- 
nocivité,  ipiand  le  taux  de  concentration  est  tro|)  faible,  comme  (piand 
il  est  trop  élevé . 

Les  globules  blancs  eux-mêmes  dans  des  expériences  que  j’ai  faites 
sont  extrêmement  sensibles  à  l’osmo  nocivité  et  il  arrive  souvent  (pie 
dans  les  solutions  à  6  "  oo,  les  globules  blancs  perdent  leur  activité 
p.seud o|iO(l upie  et  leur  vitalité  ;  il  leur  laut  des  solutions  a  / .  ô  ou  S '^,,,0. 
Le  globule  blanc  est  |)articuliérement  sensible  aux  différences  de 
tonicité.  L’organisme  cherche  donc  a  atteindre  le  but  d  cMpiilihrer  le 
plasma,  de  façon  à  conserver  la  vitalité  normale  des  globules  blancs  et 
des  globules  rouges 
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(',1'  clilorurc  (U-  sodium  sort  loul  d  uhord  paf  le  suc  gasliicpu'  sous 
la  forme  d’acide  clilorhvdriciuc'  et,  lorscpril  existe  une  li yperséerétioii 
eld(u  li\ d ri(|ue.  ou  des  vomissements  réi)étés  d’iivperehlorliydrie,  Toi', na¬ 
nisme  doit  se  ravitailler  en  chlorure  de  sodium  pour  com|)ensei'  cette 
perte,  (’ette*  élimination  est  considérahie,  puiscpic  en  21  heures  la  sécré¬ 
tion  ,a;isti  i(pie  coric'spond  à  uiu“  perte  de  7  LÇr.  de  sel  dans  l  .r)()tlcmc.  ; 
oi-  les  4  litres  de  sérum  contiennent  12  tfr.  de  chlore.  Il  laut  donc  une 
reprise  digestive,  si  mi  admet  (pie  le  tuhe  digestif  est  seul  |)our  assurer 
la  sécrétion  chlorh vd ricpie . 

lise  produit  comme  consé(pience  de  cette  perte  en  IK'd  nu  phéno¬ 
mène  très  curieux  dans  les  hvperchlorhydries.  le  phénomène  de  la 
vagiu'  alcaline  :  l’hvperchloihvdrie  emprunte  l'ion  chlore  au  chlorure 
de  sodium,  il  reste  un  ion  sodium  ;  cet  ion  sodium  traverse  l  organisme 
et  modifie  certainement  récpiilihre  acide-liase  en  élevant  la  réserve 
alcaline,  puis  il  s’élimine  par  voie  urinaire,  alcalinise  les  urines  et 
provo(pie  la  précipitation  facile  des  phosphates,  d’où  la  phosphaturie 
postprandiale,  les  urines  blanches  après  le  repas  traduisent  donc  cette 
alcalinisation  vigoureuse  des  urines.  Pendant  cette  vague  alcaline,  les 
sujets  sont  fatigués,  déprimés,  hypotendus  et  ressentent  des  phéno¬ 
mènes  (pli  traduisent  cet  état  d'alcalose.  Dans  un  cas  pareil,  il  semble 
inutile  de  saturer  en  acide  l’organisme,  car  on  peut  ainsi  irriter  l’es¬ 
tomac  et  exagérer  la  sécrétion  chlorhydri(pie  ;  il  faut  s’adresser  à  la 
sécrétion  chlorhydri(pie  elle-même,  en  sup|)rimant  les  causes,  pour 
empêcher  ainsi  l’élimination  du  sodium  par  voie  urinaire. 

doutes  les  sécrétions,  la  bile,  la  sécrétion  intestinale,  le  mucus,  les 
larmes,  la  sueur  contiennent  du  cblorure  de  sodium. 

l'bilin,  les  reins  éliminent  la  plus  grande  (pianlité  de  chlorure  de  so¬ 
dium  ;  la  concentration  maxima  est  de  22  à  24  “/oo  et  peut  s’élever 
jus(pi  à  bit  à  b,')  gr  7f)o  chez  certains  sujets,  mais  félimination  normale 
par  jour  est  en  général  de  l.")  gr. 

Le  seuil  sanguin  est  à. '),()()  pour  le  chlorure  de  sodium  et  à  b  gr  |)()ur 
le  chlore;  ces  taux  dépassés,  l’élimination  urinaire  a|)[)arail  pour  réta¬ 
blir  1  é(pii.l i lue  sanguin  et  cette  élimination  urinaire  se  produit  suivant 
la  foi  ■mule  de  la  constante  chloriiro  sécrétoire  d’A.Mii.vui)  ; 

(  .liloi’Ui  tlu 
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Chaussin  a  soultMiu  (m’il  se  produisait  un  plicnomcne  de  compensa¬ 
tion  entre  le  cldorure  et  l'nrée  ;  dans  les  très  fortes  concentrations 
d’urée,  il  semble  en  ellel  ipi  il  se  lasse  une  baisse  du  cblorure  de  so¬ 
dium  el  tpie,  dans  les  grosses  éliminali;)ns  de  cblorure  de  sodium,  on 
puisse  observer  une  diminution  de  la  coucenliation  de  l’urée. 

PATHOLOGIE 

La  [)atbologie  due  aux  troubles  de  traxcrsée  du  cblorni'e  de  sodium 
comprend  deux  groupes  de  faits  :  les  bypercblorurations  et  les  hypo- 
cblorémies. 

Les  hyperchlorurations. 

Je  dis  bypercbloruration  et  non  bypercblorurémie,  puiscpie  nous 
avons  vu  (|ue  riiypeieblorurémie  n’existe  que  dans  une  marge  étroite 
et  reste  infinitésimale. 

Il  existe  des  rr  le  ni  ions  c/(/or//rées  .sèe/u’.s,  décrilesaulrefois  par  Amuahd 
et  Bi:ai:.iahi)  et  dont  j’ai  étudié  avec  mon  ami  lÎKUc.ortGNAN  un  des  pre¬ 
miers  cas  en  lUOb  :  ils  agit  de  sujets  généralement  atteints  de  néphrites 
chroniques  hypertensives,  quebfuelois  accompagnées  de  bruit  de  galop, 
avecun  peu  d’albuminedans  les  urines.  Les  sujets  sont  amaigris,  ne  pré¬ 
sentent  pas  d’œdème,  peu  d’azotémie  ;  si  on  étudie  leur  bilan  ebloruré, 
c  està-dire  le  mode  d’élimination  du  eblorurede  sodium  par  les  matières 
et  les  urines,  tous  les  jours,  en  comparaison  de  la  quantité  de  cblorure 
de  sodium  ingéré,  on  constate  qn’à  certains  moments  le  sujet  déchargé 
des  (|uantités  de  cblorure  de  sodium  sans  polyurie  et  sans  diminution 
de  poids  II  faut  forcément  admettre  dans  ces  cas  (pie  le  cblorure  de 
sodium  a  été  conservé  dans  les  tissus,  sans  eau  de  dissolution.  Si  on 
met  ces  sujets  au  régime  déebloruré,  ils  gagnent  du  poids  el  repren¬ 
nent  de  lappétil,  à  mesui'e  cpi’ils  éliminent  le  eblorurede  sodium  de 
celte  rétention  sèche 

(œs  faits  ont  été  aussi  signalés  par  Bu.  .\i  el  (iACUAiiKT  ipii  observent 
une  élévation  du  chlore  iilasmaticpie  à  4,  8  ;  pour  le  chlore,  il  est  pos¬ 
sible  d’observei"  une  anomalie  sanguine  beaucou|i  ]dns  nette  cpie  |)our 
le  cblorure  de  sodium,  et  dans  les  rétentions  eblorurées  sèches.  Bi.um 
el  ('al’i.akui' ont  signalé  l’élévation  du  chlore  sanguin  et  plasmatitpie. 

Les  léienlions  hfiiho-snlines  représentent  la  giande  majorité  des  laits 
de  la  jiatbologie  des  by|)erebloi-uralions. 
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Oïl  l'iiulii' fos  ri'-leiilioiis  li\ dro-saliiies  à  l’iiidc  de*  ; 

L  i‘|)rcuvc'  des  bilans,  jiiifée  parla  (|iiantilé  de  elilorure  de  sodium 
iiiaérée  el  la  (|uanlite  deehlorure  de  sodium  éliminée  ; 

L  évolution  des  poids  ipiolidiens,  suivant  la  leebniipie  du  Ciiauf* 
F  \iu)  ; 

L’épreuve  de  la  chloniric  [iroinxinée  d'AciiAUi),  Loia>i,it  el  I>ai  imv,  qui 
eonsiste  à  donner  brusfjuement  du  chlorure  de  sodium  à  des  sujets  età 
(d)server  comment  évoluent  leur  courbe  de  poidsel  leur  bilan; 

L  épreuve' du  rijthim’ en  échelons  deWiDAi,  et  Pasteur  \'Ai,i,iaiY-HA- 
1)01,  ipii  consiste  à  donner  à  un  malade  à  la  diète  décblorurée,  10  ap. 
de  chlorure  de  sodium  et  à  obsei'ver  le  mode  el'ascension  du  sel  uri¬ 
naire  ;  si  le  sujet  n’est  pas  normal,  s’il  existe  une  rétention  bvdrosa- 
line,  le  taux  d’élimination  s’élève  en  plus  de  ()  jours  et  n’atteint  jamais 
la  (|uantité  de  sel  absorbée,  en  même  temps  le  poids  du  malade  aui»'- 
inente. 

On  peut  observer  : 

Le  rythme  normal  ([ui  atteint  10  à  12  ar.  en  4  jours  ; 

Le  rythme  étalé  ; 

Le  rythme  en  jietits  échelons  ; 

L'absence  d’échelons. 

On  enregistre  ces  ]>hénoniènes  dans  les  maladies  infectieuses  aifiues, 
dans  la  pneumonie,  dans  la  fièvre  typhoïde  par  exemple. Si  l’on  étudie, 
durant  I  évolution  de  la  maladie  fébrile,  l’évolution  du  jioids,  on 
constate  (}u’il  ne  varie  pas  ;  en  même  temps  le  chlorure  de  sodium 
s’élimine  à  des  taux  très  bas,  même  après  absorption  d'une  grande 
quantité  de  chlorure  de  sodium.  Mais  lors([ue  la  guérison  survient,  à 
la  convalescence,  bruscpiemenl  la  quantité  des  urines  augmente,  le 
chlorure  de  sodium  s’élimine  en  (juantité  considérable  de  20,  dO  gr. 
pour  des  alimentations  presejue  déchlorurées.  En  même  temps,  se  pro¬ 
duit  une  chute  rapide  du  poids,  c’est  rainaigrissemeni  habituel  des 
convalescents. 

Pendant  l’évolution  île  la  maladie,  le  malade  conserve  dans  ses 
tissus,  en  réserve,  du  chlorure  de  sodium  et  de  l’eau  ;  il  consomme  par 
contre  ses  protides  et  ses  graisses,  cette  iléperdition  est  cachée  par  la 
rétention  tissulaire  hydrosaline.  A  la  guérison,  la  |)olyurie  critiipie 
débarrasse  l’organisme  de  cette  infiltration  et  ramaigrissement,  qui  se 
dévoile,  montre  l’importance  des  déficits  en  substances  de  réserve. 

(’.es  décharges  criliipies  de  chlorure  de  sodium  ont  été  parfaitement 

I  niv.  I  ■  > 
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c'tiuliées  par  Aciiai’.i)  el  LoiaMii!,  qui  ont  en  même  temps  montré  que, 
clans  cette  évolution,  la  clilorurémie  et  même  la  clilorémie  ne  changent 
pas  et  cpie  le  sang  conserve  à  peu  prés  la  même  constitution  ;  la  crise 
urinaire  vient  de  l’eau  et  du  chlorure  de  sodium  tissulaire. 

Chez  les  cardiaques^  le  phénomène  s'observe  de  la  même  façon  en 
période  d  asystolie  :  le  chlorure  de  sodium  ne  traverse  [cas  et  le  malade 
lait  de  1  crdème  ;  lorsc|u’il  lait  sa  crise  urinaire  digitalicjue,  le  chlo¬ 
rure  de  sodium  est  rejeté  dans  les  urines  avec  son  eau  de  dissolution. 

Chez  les  hej)ali(]aes,  on  peut  aussi  observer  des  cedèmes  dus  au 
chlorure  de  sodium  et  la  première  expérience  a  été  publiée  par 
1^*'  CiiAUFi  AUD  cjui  faisant  des  injections  intraveineuses  de  solution  de 
chlorure  de  sodium  hypertonique  à  un  ictère  infectieux  a  observé  l’ap¬ 
parition  d’un  œdème  de  face.  Ultérieurement,  lorscpie  A.  Ch.m  fi'Aud 
étudie  les  crises  urinaires  de  l’ictère  catarrhal  ou  de  Tictère  Infectieux, 
il  retrouve,  comme  dans  les  maladies  infectieuses,  la  même  crise  chlo¬ 
rurée  et  le  même  amaigrissement.  Le  processus  est  le  même. 

Chez  ]cs  rénaux  enfin,  l'évolution  des  (cdèines  est  aussi  étroitement 
liée  au  métabolisme  du  chlorure  de  sodium  et  F.  Widaf  a  très  juste¬ 
ment  insisté  sur  ces  phénomènes  dans  les  premiers  travaux  qu’il  a 
publiés  avee  Lf;mif;uhf:  et  Javal.  Ces  recherches  se  rapportaient  à  des 
néphrites,  auxquelles  alternativement  on  administrait  1(1  gix  de 
chlorure  de  sodium  ou  un  régime  déehloruré  pendant  (pielques  jours; 
cha(|ue  fois  (|ue  l'on  chlorurait  ces  malades,  le  poids  augmentait  et 
les  œdèmes  apparaissaient,  œdèmes  des  téguments,  donnant  la 
cupule  à  la  pression  du  doigt,  a*dème  des  séreuses  sous  la  forme  d'hy¬ 
drothorax  ou  d’ascite,  cedèmes  de  toutes  sortes,  et  même  (cdème 
laryngé  ou  (edème  pulmonaire  ;  le  régime  déchloruré  était  suivi 
de  crise  chlorurée  urinaire  et  de  chute  du  poids  ;  donc  on  faisait,  au 
cours  des  néphrites  hydropigènes,  apparaîti’e  les  œnlèmes  avec  du 
chlorure  de  sodium,  comme  d’ailleurs  on  les  faisait  disparaître  en  le 
sup|)rimant. 

Mais  [)endant  l’évolution  de  ces  maladies  rénales,  on  n’observe  jias 
de  chlorurémie  ;  récpiilibre  sanguin  est  normal. Le  P''  AcuaiîI)  a  bien 
fait  remartpier  (pie  certains  gi  os  (l'dèmes  [irovocpiés  |)ar  le  chlorure  de 
sodium  ne  s’accompagnent  pas  d’élévation  du  chlorure  du  sang,  dont  h' 
taux  peut  même  jiai  fois  s’abaisser  jusipi’à  5,1)  ou  5, (S.  Amuaud  observe 
(pi’il  n’y  a  jias  de  rétention  ebloi'urée  sanguine,  (pi’il  n’y  a  donc  [las  de 
chloi-urémie  ;  Widai.  et  Amuakd  soutiennent  (pie,  si  un  sujet  néphré- 
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I i(Hi('  l  olienl  (lu  sol,  o'osl  paroo  (|iit'  lo  souil  oliloriii  o  osl  liop  (‘love 
vis-à-vis  (1(‘  sa  olilm'uioinio  ;  mais  oo  n’osl  |)as  imo  laisoii  pour  siip 
poser  tpio  la  ohloiaiiiMiiio  s  olovo. 

('.omment  oxpliciuor  oo  |)lioiiom(-iio  ?  lùaiil  domu-o  l'oNisloncc  d’iiii 
souil  (dovo,  io  laux  ohloruri‘mi(pio  sVdôvo,  mais  immodiatomoni,  lo  lissu 
inlorslitiol  inlervionl  ot  fait  haissoi'  oo  laux  ohloruia'inicpio,  ot  lo 
dc'passomoiil  du  souil  no  pont  pas  so  produiro  ;  il  y  a  hion  rolou- 
tioM  oldoruroo,  soulomonl  oilo  no  so  produit  |)as  aux  roins  mais  dans 
los  lissus. 


On  poul  (d(sorvoi'  dos  rélrnlioiis  vhlorccs,  dos  livporoliloromios 
lasmali(pios  ou  i^Iobulairos  cpii  oui  surloul  c“lt'  t>ludi(ios  par  AMiiAiio  ol 


Ib.i'M.  \’ous  oonnaisso/  la  lormulo  du  rap|)oi’t 
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ohl()|-o  planiasli(]Uo 
(pii  rcprt'sento  rocpiilihro  chlnia-  du  jdasnia  ol  dos  iflohules  ;  on  admet 
soluMnaticpioment  (pio  la  conconlralion  du  oliloro  ,e;lobulaire  ropioscnlo 
la  oonoontration  tissulaire  et  {]U0  la  conconlralion  plasmati(|uo  ropia’'- 
sonto  la  conconlralion  du  chlore  circulant,  et  suivant  l  ovolulion  de  co- 
rapport.  on  pourra  savoii'  si  l’oriçanisme  s’inlillre  ou  non  en  chloro- 
Lo  tait  no  somblo  pas  aussi  exact  qu’il  l’a  paru  au  début. 

Il  existerait,  d’après  Hlim  cl  Amicvud,  un  syndrome  clini(pie  do 
cbloromio  .i^lobulaire,  même  avec  une  chloropénic  plasmatique.  Ainsi, 
au  cours  dos  néphrites  chronicpios,  peut  ap|)araîlre,  dans  certaines  cir¬ 
constances,  un  syndrome  toxique  avec  dyspnée,  convulsions,  anorexie, 
vomissemonls  (piebpierois  répétés.  Ces  sympt(’)mes  d’urémie  s'accom- 
pa.Lînent  souvent  d'une  augmentation  du  chlore  globulaire,  si  bien  (juo 
certains  autours  ont  prétendu  (jue  c’était  la  fixation  du  obloro  globulaire 
sur  le  syslome  nerveux  (pii  ])rovo(piait  les  pbonomonos  convulsir.s  do 
certaines  urémies  azolomiipios.  Ces  symptômes  accompagnent  une 
a/.olomio  élevée,  car  nous  avons  ailaire  à  des  népbrilos  azolomiipu's,  et 
dans  ces  ras,  on  obsoi've  toujours  do  l’acidose  ot  do  la  diminution  do 
la  réserve  alcaline. 


C’est  en  somme  la  symptomatologie  do  toutes  los  uopbrilos. 
cliroui(jues  inlorsliliellos  sans  adniie,  avec  accidouls  loxiipios  azoté- 
miipies;  il  n’oxisto  pas  do  grandes  uiomios  azolomicpios  ou  général 
sans  élévation  du  obloro  globulai ro  ot  acidose.  Mais  o’osl  soulcmont  ài 
la  |)oiio(lo  lorminalo  (pio  l’on  observe  cos  syndromes.  Ou  peut  dire  (pie 
la  chlorémie  globulaire  uo  oonstiluo  ([u'uuo  ox|)|-os.sion  clini(pio- 
terminale. 
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Les  hifpochlorcmics. 

A  coté  (le  ces  syndromes,  il  en  existe  d  antres,  les  livpochloréinies  : 
elles  proviennent  ou  d’une  insullisancc  d’arrivée  ou  d'un  excès  de 
départ. 

r.,es  insuHisances  d’arrivée  sont  causées  par  les  privations,  les 
sténoses  digestives,  les  occlusions  intestinales  (Gossict,  Iîinet,  Petiï- 
Dutaii.lis  et  Ivwhe),  les  sténoses  du  pylore,  les  vomissements  répétés 
(pii  empêchent  la  pénétration  du  chlorure  de  sodium  . 

Les  excès  de  départ  iiroviendront  des  vomissements,  (pii  éliminent 
du  chlore,  et  des  diarrhées  prol'uscs. 

Knlin  certains  sujets  peuvent  présenter  des  vomissements  d’accom¬ 
pagnement  ou  des  diarrhées  d’accompagnement  au  cours  de  certaines 
néphrites  :  certains  malades  de  chirurgie,  les  hrùlés  de  Pierre  Duval, 
les  prostatectomies  de  Legueu  et  Fey  peuvent  présenter  les  mêmes 
symptômes  et  les  mêmes  hypochlorémies. 

Dans  ces  conditions,  apparait  l’hypochloréniie  (pii  atteint  à  la  fois  le 
plasma  et  les  globules,  avec,  parlois,  baisse  du  rapport,  et  ([ui  peut 
prédominer  sous  forme  d’une  chloropénie  plasmatiipic  ou  d’une  chlo- 
ropénie  globulaire. 

Au  point  de  vue  clinicpie,  il  n’existe  pas  de  syndromes  d’hypochlo¬ 
rémie,  carrhypochlorémie  n’est  (pi’une  consé(pience  d’un  désordre 
chimicpie  ;  on  a  affaire  à  des  sujets  (jui  ont  une  occlusion  intestinale, 
des  vomissements  ondes  diarrhées;  entre  ces  faits,  il  n’y  a  pas  de 
caractères  communs. 

Comme  accompagnement  de  ces  hypochlorémies,  on  observe  de 
l’azotémie  par  manque  de  sel,  signalée  par  H.\tiieiiv  et  Ble.m,  et  qui 
peut  s’élèvera  des  taux  de  1  gr.  ou  2  gr.  et  même  d  gr.,  mais  alors 
seulement  dans  les  néphrites  aiguës.  Dans  ces  cas,  l’azotémie  a  comme 
caractère  spécial  qu’au  lieu  d’être  exagérée  |)ar  l’injection  de  chlorure 
de  sodium,  elle  pourra  être  diminuée,  et  c’est  par  cetle  épreuve  que 
l’on  alTirme  (pie  lazotémie  est  due  à  un  manque  de  sel;  le  raisonne¬ 
ment  est  [leut-être  un  peu  facile,  imisqu’il  peut  y  avoir,  entre  l'admi- 
nistralion  du  chlorure  de  sodium  et  la  chute  de  razotéui  ie,  l’interven¬ 
tion  d’autres  facteurs  (pie  nous  connaissons  mal. 

Fil  même  temps,  il  existe  en  général,  une  réserve  alcaline  haute  qui 
caractérise  ceipi’un  élève  de  Ha  iuehy,  Uudoi.f,  a  aiipelé  la  chloropénie 
anionome.  Mais  il  est  possible  dans  certains  cas  d’idiserver  des  chloro- 
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avec  dos  résol  ves  alcalines  nioyennes,  normales  on  basses,  et 
ces  eas  sont  beaneoup  plus  dilliciles  à  discuter  pour  lixer  les  indica¬ 
tions  de  riiyiuMcbloruration.  Ainsi  imaginons  une  syntbèse  patbolo- 
gicjue  ;  un  uremicpie  vomit  abondamment,  il  est  azotémiipie,  dans  un 
état  grave  ;  vomissant,  il  ])ei  (l  son  cblorure  de  sodium,  mais  il  a  une 
reserve  alcaline  basse  puisiiu’il  est  urémicjue  terminal  ;  vous  n’alle/ 
j)as  dans  ce  cas  lui  injecter  à  liante  dose  du  cblorure  de  sodium  sans 
risijuer  (.l’accentuer  ses  phénomènes  toxicpies. 

L’hviiocblorémie  est  surtout  reiirésentée  par  raliaissement  du  cbloi'c 
plasmaticpie  au-dessous  du  taux  de  d  |)ar  l’abaissement  du 

chlore  globulaire,  (pii  |)eut  baisser  aussi,  mais  moins  nettement.  Dans 
ces  cas,  on  observe  toujours  en  même  tenijis  des  pliénonièncs  de 
déshydratation,  (pie  traduit  l'iiypotension  artérielle. 

Heeberebons  à  cpioi  est  due  razotémie  cpii  accompagne  l’iiypocblo- 
réniie.  On  a  longuement  étudié  cette  liaison  des  deux  symptéimes 
d’azoteiiiie  et  d’iiypochloréniie.  l^our  Hi.i  .m  à  Strasbourg,  les  deux 
substances,  chlore  et  urée,  établissent  un  écpiilibre  sanguin  :  (piand 
l’une  baisse,  l’autre  s’élève,  bbi  réalité,  les  phénomènes  d’écpiilibra- 
tion  imdécula ire  se  comprennent  diliicilenient  entre  l’urée  et  le  chlo¬ 
rure  de  sodium.  Il  faut  ebereber  une  autre  interprétation  et  U.\tiieuy 
propose  la  suivante  :  la  diminution  du  cblorure  de  sodium  en  circula¬ 
tion  entraîne  au  niveau  du  rein  un  trouble  l'onctionnel  cpii  aboutit  à 
une  rétention  de  l’iirée.  Dette  interprétation  n’est  peut-être  pas  aussi 
vraisemblable  (pi’elle  le  paraît  à  première  vue  ;  ainsi  Amü.mu),  Sr.xur. 
et  K ciii  .M.KNN,  récemment,  ont  |)ublié  une  observation  de  chloropénie 
qui  a  |)ersisté  pendant  un  certain  tem|)s  sans  aucun  trouble  fonc¬ 
tionnel  rénal. 

11  est  possible  aussi  d’invmpier  l’oligurie  :  l’élimination  de  l’urée 
nécessite  une  certaine  quantité  d’eau,  étant  donné  (pie  le  rein  ne  peut 
pas  concentrer  l’urée  de  façon  indéfinie  ;  les  vomissements  et  la 
diarrhée,  l’impossibilité  de  l’absoriition  d'eau  établissent  une  oligurie, 
cpii  entraîne  une  azotémie  de  n’Iciiiie  passive . 

TRMTKMKST 

Hien  n’est  plus  facile  cpie  de  suiiprimer  le  cblorure  de  sodium  ou  de 
1  administrer,  mais  il  faut  savoir  dans  (pielles  conditions  il  faut  le 
prescrire  ou  le  supprimer. 
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Les  iii(lie;il:()ns  de  la  dêchloriiralion  peuvenl  être  clini((iics  ou 
ehimi(|iies  ;  les  iiulieations  clini(|ucs,  ce  sonl  les  (edèines  en  ffénéral  et, 
dans  ces  cas,  on  peut  provoiiuer  avec  la  déchloruration  des  crises 
|)olyuri(pies  (pii  favorisent  très  netlemenl  la  sortie  du  chloi-iire  de 
sodium. 

On  peut  aussi  utiliser  le  lahoraloire  pour  répreuve  des  bilans  de 
déchloruration,  ou  pour  faire  un  dosat^e  de  chlore  plasinatifpie  et 
^lobulaire,  mais,  dans  la  ifrande  majorité  des  (cdèmes,  des  syndromes 
hydrosalins,  on  ne  trouve  pas  d’au,^menlalion  du  chlore  plasmatiipie 
et  ,if|ohulaire,  et  dans  ces  cas,  c’est  la  balance  ([ui  constitue  le  moven 
d’invesliifalion  le  plus  précieux.  Si  on  veut  pousser  l’analyse  plus  loin, 
on  lera  les  épreuves  chlorurées,  l’épreuve  des  échelons  de  Pasteur 
\  .\i.lei!Y-1L\I)ot,  de  laçon  à  voir  si  le  chlorure  de  sodium  administré 
aUL;mente  les  (cdémes. 

Après  ces  conslalations,  on  prescrit  un  régime  déchloriii'é.  Je  vous 
rappelle  (piehpics  notions  indispensables  : 

Le  lait  contient  1  gr.  5  de  chlorure  de  sodium  pai'  litre,  donc  le  régime 
lacté  n'est  pas  un  régime  déchloruré  ;  la  viande  contient  1  gr.  pour 
mille,  donc  1  kgr.  de  viande  serait  préférable  à  un  litre  de  lait  ;  dans 
le  pain,  oi:  trouve  5  gr.  par  kgr.  et  enfin  dans  le  bouillon  iS  gr.  par  litre* 
à  peu  prés.  Il  faudra  donc  interdire  le  pain,  diminuer  la  viande, 
donner  des  légumes  et  une  alimentation  sans  sel.  lŸn  même  temps, 
onpeiit  administrer  de  la  théohromine  chez  les  rénaux  et  de  la  digitale 
chez  les  cardiaques,  médicaments  (jui  lavorisent  l'élimination  du 
chlorure  de  sodium. 

Les  indications  de  la  chlornralion  sont  différentes,  mais  il  huit 
surtout  savoir  (|ue  la  chloruration,  et  Meuki.en  l'de  Strasbourg)  a 
bien  insisté  sur  ces  notions,  doit  être  employée  avec  prudence. 

Nous  voyons  apiiaraitre  les  syndromes  hypochlorémicpies  surtout 
au  cours  des  néphrites  aiguës  et  prescpie  jamais  au  cours  des  néphrites 
eh ronicpies,  donc  prescpie  toutes  les  observations  se  rap[)ortent  à  des 
malades  cpii  font  des  oliguries  aiguës.  Ce  sont  des  sujets  cpii  ne  peu¬ 
vent  |)as  absorber  assez  de  chlorure  de  sodium  ou  cpii  en  rejettent 
par  des  vomissements  et  de  la  diarrhée;  ce  sont  aussi  des  sujets  por¬ 
teurs  d’occlusion  intestinale,  des  bridés  ou  des  prostatectoniisés.  l'ous 
lieuvent  être  traités  sur  des  indications  précises. 

Les  renseignements  de  laboratoire  seront  utiles.  Si  vous  êtes  en 
milieu  hospitalier,  vous  ferez  étudier  la  réserve  alcaline  :  si  elle  est 
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liaulo,  vous  poiivi'/.  c'IiloriuHM'.  si  la  l'ésorvc  alcaline  esl  liasse,  vous 
<levrez  agir  avec  [irudeiiee  ;  le  i  hlore  globulaiia-  cl  h'  chlore  |)lasma- 
li(ine  seront  très  utiles  à  eounaîtrc',  mais  il  existe  des  cas  où  l'on  a 
ohservc  des  accidents  avec  rii\  |)erchloruration,  malgrc  le  taux  lias  des 
chlores  ghdmlaires  :  il  n'v  a  pas  (|iu-  le  iddore,  cpie  le  chlorure  de 
sodium  ([ui  com|)te,  il  existe  des  conditions  adjacentes  du  tei  raiii. 
l'àilin,  on  surveillera  l’état  des  éliminations. 

(’omment  administrer  ce  chlorure  île  sodium  à  des  malades  (|ui  vo¬ 
missent  et  ont  de  la  diarrhée?  \’ous  ne  pouvez  h'  prescrire  pai-  la 
houche  ;  vous  recommanderez  le  goutte  à  goutte  ri'ctal,  i‘t  surtout  les 
injections  sous-cutanées  de  chlorure  de  sodium  isotoniipic.  On  sera 
prudent  avec  les  injections  intraveineuses  de  chlorure  de  sodium 
concentré  à  10  "o  à  la  dose  de  20  ou  dO  cmc.,  car  il  a  pu  en  résulter 
dans  certains  cas  des  œdèmes  du  larynx  ou  même  des  ledèmes  pulmo¬ 
naires.  Il  vaut  mieux  laisser  les  solutions  hvpertoni([ues  aux  occlu¬ 
sions  intestinales,  aux  grands  hrùlés,  aux  malades  très  graves. 

\’ous  voyez  l’im[)ortance  de  toutes  ces  notions  au  point  de  vue  [ira- 
tiipie.  On  lient  les  résumer  de  la  manière  suivante  :  le  régime  déchlo¬ 
ruré  aux  halances  hautes  et  aux  œdèmes,  le  régime  chloruré  aux  ma¬ 
lades  (jui  présentent  des  vomissements  intenses,  ou  de  la  diarrhée, 
un  état  général  sérieux,  au  cours  de  manifestations  rénales  aiguës. 
Dans  la  pratiijue  courante,  il  n'est  guère  possible  de  faire  une  contu¬ 
sion,  car  les  malades  sont  dillérents  et  l’on  trouve  toujours  des  no¬ 
tions  cliniipies  et  chimiipies  sullisantes  pourdirigei'  le  traitement. 


CHAPITRE  XIV 


LA  TRAVERSÉE  DE  EA  BILIRUBINE 
ET  LES  ICTERES 


Il  faut  connaître  les  caractères  de  la  bilirubine  et  ses  origines  pour 
comprendre  nettement  la  distinction  des  ictères  hémolytiques  et 
des  ictères  hépatiques.  C’est  la  raison  pour  laquelle,  dans  les 
traversées,  celle  de  la  bilirubine  a  une  importance  primordiale. 


LA  BILIRUBINE 

La  bilirubine  est  une  substance  classiquement  d’origine  hépatique. 
An  point  de  vue  chimique,  sa  formation  s’explique  facilement  : 
1  hémoglobine  se  décompose  en  deux  éléments,  la  globine,  protide  de 
l’hémoglobine,  et  riiématine,  substance  colorante,  (|ul  elle-même  par 
hydratation  donne  deux  substances,  d’une  part  le  fer  et  d’autre  part 
la  bilirubine.  Donc,  scbématiipiement,  le  pigment  de  riiémoglobine 
est  1  origine  de  la  bilirubine,  ipiand  on  lui  enlève  son  fer. 

Pour  rechercher  la  bilirubine  dans  les  urines,  et  dans  le  sérum,  on 
emploie  couramment  la  méthode  de  l’acide  nitrique-nitreux,  qui  donne 
dans  les  urines  les  disques  colorés  caractéristiques  de  la  réaction  de 
Cmeliii  et  dont  certaines  variantes,  comme  celle  de  la  cocarde  sur  un 
linge  obtenu  en  touchant  le  centre  d'une  tache  de  bilirubine  par  un 
agitateur  chargé  d’acide  nitriipie-nitreux,  reproduisent  le  même  phé¬ 
nomène. 

.Mais  la  réaction  la  plus  intéressante  est  celle  d’lIv\i.\Ns  v.vx  dkn 
Hkhoii  due  a  la  coloration  de  la  bilirubine  sous  l’ellet  d’un  réactif 
lormé  d  acide  sulfaniliipie  et  nitrite  de  soude,  ipii  constitue  le  réactif  au 
diazonium. 

Lors(|u  on  met  de  la  bilirubine  en  présence  de  ce  réactif  dans  uiu‘ 
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solution  pou  acide,  ou  ol)tionl  une  coloration  rose  en  (|uel(|ue  sorte 
s|)eciruiue  de  la  bilirubine. 

IIymans  van  i)i:n  HKiuni,  des  ses  |)rcniieis  travaux,  a  montre  <|uc  les 
sérums  cbaraes  en  bilirubine  se  divisent  en  deux  types  ;  ceuxcpii  don¬ 
nent  la  réaction  roseau  réaclildu  dia/onium  immédiatement,  ce  sont 
les  rraclùuis  direclcs,  et  ceux  (|ui  donnent  la  réaction  avec  un  cei  tain 
retardement  et  surtout  après  ad  jonction  d  alcool,  ce  sont  les  rcdcliims 
indirectes 

Les  bili'ubines  donnant  la  réaction  directe  semblent  être  des  bili¬ 
rubines  libres  et  les  bilirubines  à  réaction  indirecte,  ou  bilirubines  (|ue 
j'ai  api)elèes  dissimulées,  sont  des  bilirubines  en  adsorption  avec  les 
protides  du  sérum  ;  pour  les  déceler  il  laut  casser  celte  connexion 
avec  de  l’alcool  et  c’est  ainsi  (|ue  se  libère  la  bilirubine  auparavant 
adsorbée. 

La  lormule  de  la  bilirubine  est  assez  complexe  et  encore  d'ailleurs  à 
l'étude  ;  elle  réunit  (piatre  noyaux  pyrroliques  et  un  noyau  lurane  et 
Fisc.hek  l’a  décomposée  ainsi  : 

Cil  =  etc 

1  /<’ 

C  =  C  '  c  =  c  —  Cli“ 


Nil  Ml  I 

(1)3  =  c  c.  =  C  -  (.11- -  CIC  —  COOH 

I  I 

OU  CIC 

l)';i|)i<''s  Ki  si  i;u  C.^’l C’N '( )'“ 

Cette  bilirubine  ne  peut  que  très  dinicilement  être  obtenue  i)ar  voie 
arlilicielle  ;  on  la  prépare  à  l’aide  de  calculs  biliaires  ou  de  la  bile  de 
certains  animaux. 

On  extrait  ainsi  une  bilirubine  (pii  donne  la  réaction  des  bilirubines 
indirectes  ;  c’est  donc  ipie  l’extraction  ne  reproduit  pas  entièrement  la 
bilirubine  ph vsioloificpie. 

On  a  essavè  d’opjioser  la  formule  des  deux  bilirubines  et  (iuii  i  ri  ii  et 
Kwi,  en  l'.tdO  ont  si.qnalé  cpie  la  bilirubine  indirecte  était  une  biliru¬ 
bine  pure,  contenant  quatre  molécules  d’azote  et  deux  ifi'oupements 
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(’OOIl,  adsorbés  prcstiiu'  cnlièrement  aux  prof  ides,  tandis  (pic  la  bili¬ 
rubine  directe,  celle  cpii  donne  la  réaction  immédiate,  est  une  biliru¬ 
bine  a  deux  molécules  d  azole.  Cette  dernière  est  soluble  dans  l’eau  et 
c  est  la  solubilité  dans  l’eau  de  la  bilirubine  (pii  explique  la  dinérence 
entre  la  bilirubine  directe  et  la  bilirubine  indirecte. 

(comment  va  se  lormer  la  bilirubine  ?  I^lle  traverse  deux  LÇrandes 
étapes  de  lormation,  une  étape  extra-hépati([ue  et  une  étape  hépa- 
li([ue. 


LA  FORMA  TIOX  EX'FRA-IIFPA  TIQUE 

La  lormation  extra-bépali(pie  est  très  facile  à  observer,  une  ecchy¬ 
mose  traumatique  passe  au  moment  de  sa  résorption  par  toutes  les 
couleurs  bleu,  vert,  jaune;  cette  mutation  colorante  est  due  à  la 
bilirubinogénie  locale  ;  riiémolyse  des  globules  rouges  a  spontané¬ 
ment  libéré  de  la  bilirubine. 

hn  pathologie,  on  observe  le  même  phénomène  dans  les  hémorra¬ 
gies  méningées,  il  fut  étudié  jiar  Faoix  et  Loioix  ;  dans  certains  hémo- 
tborax,  il  est  signalé  par  (lUiia.vix  et  Jean  Thoisieu  :  au  début  de 
l’hémothorax,  ilexistedu  sang  pur  dans  l’épancliement  ;  progressivement 
le  sang  hémolyse  et  un  [ligment  jaune  de  bilirubine  apparaît.  Donc  pa¬ 
thologiquement,  toute  destruction  sanguine  peut  être  suivie  d’une 
bil i riihinof] éii ie  locale. 

l'hi  physiologie,  les  notions  sur  la  bilirubinogénie  extra-hépati([ue  sont 
classiipies  |)uis(pi’elles  remontent  à  Vhnciiow  en  1847  qui  a  étudié  la 
dégradation  de  riiémoglobine  et  la  formation  de  bilirubine.  Neimaxx 
en  1888  observe  que  la  résorption  du  sang  injecté,  pris  par  les  phago¬ 
cytes.  est  suivie  de  l’apparition  de  cristaux  de  biliruiiine  à  l'intérieur 
seulement  de  ces  phagocytes,  (^e  sont  des  notions  classi(|ues  (pii  prouvent 
que  toutes  les  fois  qu’il  se  fait  une  destruction  sanguine,  on  peut  voir 
apparaître  de  la  biliruhine  ;  dans  toutes  ces  ex|)ériences  nous  avons 
affaire  à  des  anomalies  de  résorption  du  sang. 

Mais  la  notion  de  la  formation  extra-hépati([ue  de  la  bilirubine  est 
indiscutable,  même  en  dehors  de  l’extravasation  sanguine  Les  expé¬ 
riences  d’hépatectomie  de  M.\xn,  H()i.i,.m.\x  et  M.vgaiii  sont  toujours 
suivies  d’aiiparition  dans  le  sérum  d’une  certaine  cpiantité  de  biliru¬ 
bine  pendant  les  8  ou  10  heures  de  survie  de  l’animal .  ('.et te  bilirubine  est 
foi’cémcnt  due  à  une  formation  extra-héjiatiipie,  |)uis(pie  le  loie  estenicvé. 
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De  ct's  coiislMlMlions  on  ;i,  un  corlain  Icmps,  c-t)ncli;  :  la  bile  est  lor- 
ima'  cMi  dehors  du  l'oie,  cel  organe  joue  un  rôle  d'exerétion  de  la 
bile  eoiunie  le  rein  pour  rexei’élion  de  l’uree  i‘l  e  est  1  inlei  prclalion 
de  Uia  i.i  ,  I  liXui.Ms  et  l 'lunii-N  iiN . 

.l'ai  eu  l'oeeasion  de  reprendre  les  ex|)érienecs  de  Mann,  lioi.M.w  et 
M  \(, A  m  avee  une  autre  teebnicpie.  bdle  m'a,  de  même,  prouvé  l’existence 
d’une  bilirubinoLi;enie  extra-he|)atit|ue.  Avec  mes  eollaboratcmi  s 
(;ai!1.inu-1‘ai.mi:i!,  l.ANumx  etCiv.iODS,  j’ai  vu  (pi’ai)rés  riiépateetomic 
totale,  le  suhl;  duebien,(|ui  normalement  ne  contient  jamais  de  bili¬ 
rubine,  se  ebai'i'c'  d  une  certaine  (piantité  de  bilirubine  juscpi  au  taux 
de  b  mm,ifr.  jtar  litre  ;  cette  bilirubine,  formée  après  rhépaleclomie, 
reste  indirecte  à  la  réaction  d’II.  v.  u.  IfEiuiii,  c’est-à-dire  (|ue,  pour  la 
mettre  en  evidenee,  il  faut  romi)re  sa  combinaison  avec  les  protides 
à  l’aide  de  l’aleool  Le  taux  de  bilirubine  formée  est  toujours  minime, 
mais  si,  en  même  tem|ts  (pie  l'on  fait  1  hépatectomie,  on  praticpie  une 
splénectomie,  la  bilirubinosfénie  ne  se  produit  prescpic  pas  ou  a  des 
taux  bien  inférieurs.  I)  après  ees  constatations,  nous  avons  pu  conclure 
(pi’il  existe  une  bilirubinogénie  extra-bepaticpie  après  hépatectomie  et 
(pi’elle  semble  surtout  foi  mec  par  la  rate;  il  saisit  toujours  d  une 
bili riibine  indirecte. 


l'oRMA  i  i(>.\  ni-PA'novii 

l'hudions  maintenant  la  formation  hépaticpie.  Quel  rôle  joue  le  loie 
dans  la  formation  de  la  bilirubine  ?  Les  expériences  sur  la  ,uirenouille 
de  Ki  ndh  en  bS.ÔU,  de  Stkun  sur  les  oiseaux  en  IStS.)  n  ont  plus  un 
intérêt  suflisant.  Actuellement  pour  parler  de  bilirubine,  il  laut  choi¬ 
sir  les  bilirubines  de  Mammifères  et  c’est  pourcpioi  les  expériences  de 
Mann.  Bomman  et  .Mauaiii  ont  une  telle  importance. 

.\vec  mon  collaborateur  (ix.ioos,  il  y  a  un  an,  nous  avons  repris  les 
expériences  de  la  layon  suivante;  nous  comparons  les  animaux  bépa- 
leetoniisès  à  des  animaux  ipii  ont  leur  cbolédmpie  lié,  ainsi  ipie  leur 
canal  cysticpie,  pour  éviter  la  luite  vésiculaire. 

Au  début  de  rex{)érience,  la  bile  sécrétée  ])ar  listule  temiioraire 
du  cbolédmpie,  est  réinp*ctee  par  voie  xeineuse,  |)uis  nous  lions 
c( un plètemen t  les  voies  biliaires  au-d(“ssus  de  la  listule-  Nous  laisons 
cette  injection  de  bile  pour  activer  la  diffusion  de  la  bile  formée,  le 
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loio  (lu  chien  pounnil  en  elTel  se  remplir  de  hile  el  eelle-ei  ne  pas 
passer  dans  la  eirculalion. 

Ces  deux  expérienees  donnent  des  résultats  tout  dilTérenls.  N'oiei 
pris  entre  plusieurs  un  exemple  que  nous  empruntons  à  un  article  de 
la  Revue  médico-chirurgicale  des  maladies  du  foie  (seplemhre 

Soit  Ic'  chien  72,  P  :  21  kgr.  Anesthésie  au  ehloralose, nous  opérons 
suivant  la  technicjue  précédente  axec  un  })rélè\ement  de  hile  de 
deux  heures  et  demie  ;  le  chien  sécièle  40  cmc.  de  hile*  réinjec'tée 
dans  IdO  cmc.  de  sérum  chloi  uré  isotonique.  Les  temps  comi)tent  à 
partir  de  la  ligature  : 


('.liez  un  chien  héjiatectomisé,  d  heures  après  l’hépatectomie,  le  taux 
de  hilirubine  dépasse  rarement  (i  mmgr.  et  ne  donne  ([u’une  réaction 
indirecte. 

L'ascension  de  la  bilirubine  sanguine  chez  un  animal,  ayant  son  l'oie, 
se  fait  donc  beaucoup  plus  vite  et  plus  fortement  que  lorsque  l’animal 
est  hépatectomisé,  et  la  bilirubine  n'est  pas  la  même  ;  la  bilirubine, 
foie  jirésent,  donne  la  réaction  immédiate  d'Hymans  van  den  Bergh 
tandis  que  la  bilirubine,  foie  absent,  donne  la  réaction  indirecte.  Ces  no¬ 
tions  très  intéressantes  ont  été  reprises  par  d’autres  expérimentateurs 
el  actuellement  il  est  classique  de  reconnaître  tpie  le  foie  fait  la  biliru¬ 
bine  directe  et  la  rate  de  la  bilirubine  indirecte. 

Or,  si  l’on  étudie  les  conditions  expérimentales  île  formation  de 
cette  bilirubine  chez  les  animaux  et  que  Ton  compare,  comme  l’a  fait 
T.xnkuciii,  le  chien  hépatectomisé  au  chien  à  cholédoque  lié,  on  peut 
enregistrer  les  résultats  suivants  : 

Si,  à  un  chien,  on  injecte  170  centimètres  d’hémoglobine  à  10  %, 
voici  l’évolution  de  la  bilirubinémie  : 
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De  même,  cin(|  heures  après  une  injection  sous-cutanée  de  toluy- 
lène  diamine,  de  0,04  par  kilogr.  on  obtient  ces  taux  : 
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Avec  l;i  plioiiyllix d siihshuu'e  licmolysanU',  les  réactions  sont 
.1  peu  lués  les  mêmes. 

Par  c’onsê(puml  se  (leifa^e  cette  notion  :  toute  substance  (pii  en.ifcn- 
ilrc,  soit  par  hémolyse,  soit  par  hépatolyse  un  ictère,  le  pro\’o(pie 
heaucouii  plus  nianpié,  beaucoup  plus  l'ormé  de  bilirubine  libre, 
i'oic  présent  cpie  foie  absent. 

Donc,  le  foie  joue  un  réile  important  dans  la  lormation  de  la  biliru¬ 
bine. 

On  en  a  la  preuve  encore  jilus  démonstrative  dans  des  expériences 
(pie  je  |)Oursuis  actuellement  et  ipii  ne  sont  pas  encore  publiées  ;  nous 
taisons  avec  1 1 .  Hi.N.\m),  Di  umiuî  et  (Ia.ioos,  des  expériences  de  perfu¬ 
sion  de  rate  et  de  foie  ;  dans  les  perfusions  de  rate,  le  san.i^  (pii  cir¬ 
cule  pendant ‘J  heures  se  chari>e  en  bilirubine,  mais  en  une  bilirubine 
donnant  toujours  la  réaction  indirecte  età  très  laible  débit  dépassant 
rarement  .')  à  (>  mnyiÇr.  par  litre,  tandis  (pie  dans  les  perlusions  de  foie, 
avec  ligature  du  canal  cystiipie,  nous  avons  obtenu  des  débits  de  bile 
de  1  à  10  cnic.  environ  en  d  heures. 

Si  les  voies  hiliaires  sont  liées,  la  formation  dans  le  parenchyme  du 
loic  est  de  4  à  15  mi;r.  par  mille  et  dans  le  san,if  de  2  à  8  mgr.  pour 
mille.  Les  perfusions  conlirment  la  notion  que  la  rate  forme  la  biliru- 
hine  indirecte  et  le  foie  la  bilirubine  directe. 
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La  bilirubigénése  est  donc  un  phénomène  complexe  (pii  nécessite  la 
mise  en  jeu  d  un  couple  d’organes  :  la  rate  et  le  foie.  La  rate  réalise  la 
première  étape,  le  phénomène  d’hémolyse,  de  destruction  du  globule 
rouge,  de  formation  de  bilirubine,  (pii,  à  ce  moment,  est  encore  fixée 
sur  les  jirotides  et  (//.s.s//un/('c.  Llle  [lasse  dans  la  circulation  porte  et 
peut-être  joue  un  riile  stimulant  de  la  bilirubigénèse  hépatiipie;  le  loie 
intervient  par  sa  projire  activité,  conqiléte  et  augmente  cette  lormation 
pour  donner  une  bilirubine  directe,  franche,  donnant  la  réaction  im¬ 
médiate  d’ilv.M.ws  \  \N  iiicN  lîiamii. 

Leul-étre,  d’aiirès  les  travaux  récents  d’un  de  mes  anciens  collabo¬ 
rateurs,  assistant  des  b(')pitaux  de  tiruxelles,  V’ictor  .Ioi  iid.mn,  laut-il 
encore  distinguer  une  troisième  bilirubine  (jui  serait  la  bilirubine  des 
téguments  des  ictéricpies  à  la  lin  des  ictères,  i^renez  un  ictère  catarrhal 
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bénin,  étiulii‘z-lo  au  point  (le  vue  sani^uin  et  au  ()oinl  de  vue  urinaire, 
vous  constalercz  (pi’à  un  moiuenl  donné  les  urines  s'éclaircisseni  ;  il 
n’existe  plus  de  bilirubinurie  et  alors  apijaraîl  de  l’urobilinurie.  A  celle 
épocpie,  le  malade  est  encore  jaune,  mais  son  sérum  contient  une  bili¬ 
rubine  ([ui  ne  provient  |)lus  du  foie,  comme  le  prouvent  les  explorations 
cbromagogues,  mais  du  lavagedes  té, juments,  cette  bilirubine  donne 
une  réaction  indirecte.  Dans  la  fixation  té,gumentaire,  elle  a  cbani^é  de 
constitution,  elle  a  cessé  d’être  une  bilirubine  directe  bépatiipie  ;  elle  est 
tlevenue  analogue  à  celle  que  forme  la  rate  dans  la  première  étape  de 
formation  de  la  bilirubine. 

Cette  troisième  bilirubine,  que  j'ai  appelée  la  hiliriihiiie  de  retour, 
s’oppose  à  la  bilirubine  d  aller  (pii  est  la  bilirubine  libre  du  début  de 
l’ictére  catarrbal. 

APPLICATIOXS  A  LA  PA  LllOLOt.l P 

Four  appli(iuer  à  la  pathologie  ces  notions,  nous  devons  opposer 
expérimentation  et  clinique;  il  existe  en  effet  deux  ictères,  les  ictères 
expérimentaux  et  les  ictères  bumains. 

1°  Ictères  expérimentaux. 

Prenons  un  ebien  et  into\iquons-le  à  l’aide  de  phosphore;  il  pourra 
présenter  une  dégénérescence  graisseuse  du  foie  mais  sans  ictère, 
surtout  (juand  il  est  mis  à  la  diète  et  cpiand  l’intoxication  phosjihorée 
est  rajiide.  J’ai  comparé,  en  1910,  avec  Lvon-Cakn,  le  chien 
pbosphoré  simple  à  un  chien  ampiel  nous  avions  injecté  à  la  fois  de 
I  hémoglobine  et  du  pliospboi-e.  Tandis  que  le  premier  restait  sans 
ictère,  le  second  laisail  un  ictère.  Nous  arrivions  à  celle  notion  :  pour 
obtenir  un  ictère  par  béjiatile  dans  certains  cas  expérimentaux,  il  est 
utile  de  réaliser  en  même  temps  une  béniol3’se,  celle-ci  apportant  le 
pi.gment  san,guin  nécessaire  jKuir  aider  ii  la  formation  de  bilirubine. 

Mais  il  huit  ajouter  cpi’avec  une  intoxication  pbospborée  moins 
brutale,  1  ictère  apparaît  sans  cpi  il  soit  nécessaire  d'injecter  de 
I  bemoglobine  \'oici  un  cliimi  de  lô  hgr.,  nous  lui  injectons,  en 
21  jours,  10  cmc.  d  huile  phosphorée  1  10,  il  fait  au  lO®  jour  un  ictère 
(pii  s  accuse  dans  les  derniers  jours  Dans  ces  cas,  il  ne  se  produit  pas 
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(|u  uiu'  lésion  lu'‘|);tli(iiu',  ou  Irouvo  sur  les  coii|)cs  do  lu  nilo,  les  Irnoos 
d'un  pnu-ossus  homol\ ii(iuo  sous  roriiio  do  uiaoropluioic  de  .^lol)ulos 
rondos  ol  do  doi)ôls  (riioiuositlerino  dans  los  mai-ro|)liai;os  splou i(|uos. 

Dans  d  aulros  i‘\|)oriouoos,  nous  utiliserons  dos  pi’oduits  héiuoly- 
li(|UOs  o(uuiuo  la  pliouylhydra/.iuo,  suhslauoo  très  héuiolysaulo,  ol  la 
toluylèuo  diamiuo.  suhstauco  à  la  lois  héuiolysaulo  ol  hopalolysaule 
lorsipio  los  auiiuaux  proseulout  avoo  oos  proiluils  dos  icloros,  ils  loul  a 
la  t'ois  de  riioiuolyso.  doslruoliou  de  Lçlohules  roui<'os,  dont  1  liouio^lo- 
hiuurie  est  la  prouve,  et  une  hopalile  doiféuéi-alive  ;  ils  oui  doue 
associe  uelteiueiit  les  deux  jirocessus  hémolytique  et  hcpalol\ii(|ue. 
Leur  ictère  est  heaiiooiq)  plus  marciué  (]ue  dans  les  iuloxicalious  uui- 
(pieuieul  hépatol\ii(|ues. 

11  est  presipie  impossible  eu  expérimeulaliou  de  séparer  l’idére 
hem(dyti(|ue  de  l'iotére  hépatiipie  et  cependant  eu  palludogie  humaine 
los  laits  se  disliuguoul  très  m'ilcmeut. 

2“  Ictères  humains. 

MK  l'HODHS  l/oHSKKVATIOX. 

(diez  I  homme,  pour  observer  révolution  des  ictères,  nous  devons 
otudier  les  éliminations  urinaires  et  surtout  les  traversées  sanguines. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  recherche  de  la  bilirubine  dans  les 
urines.  La  réaction  de  (Imi.i.in  à  l'acide  nilri(|ue  nitreux  est  trop 
olassic]ue  pour  insister. 

Dans  la  traversée  sanguine,  c’est  le  plasma  ou  le  sérum  fjiii  vont 
nous  ajiporter  (les  renseignements  précis  sur  le  taux  de  traversée. 

.Je  ])asse  sur  des  méthodes  d’exploration  abandonnées  aujourd’hui 
dont  celle  de  Lp.rr.scii,  do  Leipzig,  (jui  avait  décrit  la  technicpie 
suivante  :  on  injecte  dans  le  derme  d’un  sujet  icléricjue  une  solution  de 
lerricyanure  de  potassium  à  1  %  cl  celle  solution  csl  suivie  dans 
certains  cas,  au  niveau  de  rendr{)it  de  1  injection,  d  une  coloration 
bleue  (pie  Ihn Ciscii  alli  ihuail  à  une  Iranslormalion  spéciale*  dos  |)ig- 
ments  forriepies  imprégnant  la  i)oau.  Il  avait  divisé  los  ictèi'os  en  deux 
groupes  :  ceux  (]ui  présentaient  la  réaction  au  lerricyanure  do  potas¬ 
sium  et  ceux  (]ui  ne  la  présentaient  pas  et  il  distinguait  :  I  ictère  jUtviii, 
I  ictère  jaune,  donnant  une  réaction  très  légère  au  lerricyanure;  I  ictore 
riibut.  riclore  jaune-rouge,  donnant  une  réaction  très  nette  ;  I  icléri* 
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inélaii,  noir  loncé,  à  rcNiclion  né.içalive,  el  riclèrc  verdin  désocclusions 
(In  cholédociue  donnant  le  plus  souvent  une  r(:‘action  négative.  Mais 
jai  montré,  avec  nies  collaborateurs,  ainsi  cpie  d’autres  auteurs,  (pie 
cette  distinction  n’avait  pas  de  base  solide;  la  réaction  de  niaoscii 
ne  dépend  (pie  de  la  densité  bilirubiiiique  de  la  peau  et  on  ne 
pouvait  pas  établir  de  classification  clinique  sur  un  renseignement  de 
laboratoire  aussi  imprécis. 

Pour  déceler  la  hilinibincmie,  on  peut  employer  des  techniques  dillé- 
rentes  ; 


La  méthode  oxijdanle  à  l’acide  nitriipie-nitreu.v  de  (nLiiKin  et 
Hkusciiek,  qui  s  obtient  en  diluant  le  sérum,  en  lui  ajoutant  de  l'acide 
nitrique  et  en  eberebant  quel  est  le  taux  de  dilution  ])our  leipiel  on 
décèle  le  disque  vert  ou  le  disque  bleu  de  la  bilirubine  ;  celle  de 
Foi’ciiEï  qui  s’appuie  sur  la  même  réaction  ; 

Les  méthodes  colorimétriqiies  qui  ont  toutes  le  même  principe  : 
comparer  le  sérum  de  l  ictérique  à  une  solution  colorée  définie: 

lechniquede  Meuiæxuhaciit  qui  compare  le  sérum  de  rictérique 
après  dilution  suflisantc  à  une  solution  test  de  bichromate  de  jiotasse  ; 

Technique  de  Victeriis  index  des  Américains  qui  s’appuie  sur  le  même 
principe  ; 

Technique  de  l'indice  biliaire  plasmatique,  que  nous  employons  avec 
Henry  W.vetek,  qui  opère  sur  le  ])lasma,  avec  un  test  de  bichro¬ 
mate  de  potasse  et  d’orangé  Poirier. 

rechni([ue  d  1>k\st  et  housTEu,  méthode  colorimétrique  après 
précipitation  des  albumines  du  sérum  par  l’acétone. 

Toutes  ces  technicpies  s’appuient  sur  la  colorimétrie  simple  du  sérum  : 
elles  ont  1  avantage  de  permettre  1  étude  des  hypobilirubinémies,  mais 
elles  ont  I  inconvénient  (pie  certaines  substances  jaunes  non  bili- 
rubini([ues  peuvent  être  les  raisons  de  la  couleur  jaune  du  sérum,  il 
en  est  ainsi  pour  le  carotène.  Les  carotinémi(pies  sont  des  sujets  à 
nutrition  retardée,  généralement  des  petits  obèses  et  des  petits  arthri¬ 
tiques  ;  ils  absorbent  en  grande  ([uanlité  des  légumes  verts,  des  carottes 
ou  des  oranges  ;  le  pigment  jaune  passe  en  circulation,  élève  le  taux 
colorimétri(pie  du  sérum  et  teinte  les  téguments  en  jaune  :  l'ace,  paume 
des  mains,  plante  des  pieds,  mais  épargne  la  scléroti(pie  et  les  urines 
(pii  ne  donnent  jamais  la  réaction  de  (i.Mia.iN.  Dans  ces  cas  où  le 
colorant  n  est  pas  la  bilirubine,  la  colorimétrie  simple  décèle  une 
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:uii'iiu‘nl;it ion  de  l;i  coliirntion  du  sciimi.  L;i  |•('M(ii()u  ;iii  diii/.oniiiiii 
n  i‘\|)usi'  |);is  ;i  CCS  cri’curs,  cni'cllc  est  s|)ccili(|uc 

Le  rcai’lil  au  tlniroiiinin  doiiiic  une  cidoralion  l'osc  avc'c  la  bilirubine, 
il  i-sl  de  plus  eu  plus  (MU|)loyé  pour  l’évalualioii  (b‘s  lau\  de  bilirubiiié- 
mit'.  de  n'insisterai  pas  sur  la  leebnitpie  (I'II'imaxs  van  dicx  Hiaicii 
modiliéi'  par  de  noud)reu\  auteurs  dont  'I'axxii Ai’si-a!  et  AxoïaiSi  x,  et 
\Vi  I  •  iNiwx  (‘t  .losT  ;  c’est  la  colorimétrie  du  sérum  compaiée  à  un  lest. 
Li'  Ic'st  d’ilvMAXsvAX  i)i;\  Biauiii  est  prali(|uemenl  Ibrmé  |)ar  une  solu¬ 
tion  de  sullate  de  cobalt  (pii  coi  respond  comme  teinte  à  une  solution  dc' 
1  pour  ‘J(l(  )  (lOO  de  bi  I  i  laibi  ne,  c’est -;'i-d  i  re  à  ~)  mmL>r  pa  r  I  i  tre  de  bi  I  i  laibi  ne, 
c'est  c(>  (|u’on  appcdle  l'unité  d'i  Lm AXS  \  AN  i)i;x  Ibamii .  I.e  taux  normal  est 
au-dessous  de  l'unité,  enviion  à  l),(S  et  l’ictére  a|)|)arail  à  des  taux  bien 
supérieurs  et  s  accentue  en  raison  directe  de  l  importance  de  la  réten¬ 
tion  de  bilirubine. 

Lette  méthode  a  été  perl'ectionnée  par  (ùiAimoi.  cpii  dilue  le  sérum 
dans  des  projmiiions  nettement  délinies  et  ajoute  le  réactif  d'IlvMAXS 
VAN  1)1, N  Hiamiià  du  sérum  dilué  en  |)résence  de  sulfate  de  uin.i^nésie  ; 
il  cheiadie  ainsi  ce  ([U  il  ap|)elle  I  u/i/icuu  liinile,  c'(*st-à-dire  la  dilution 
à  bupielle  apparait  pour  la  première  lois  la  présence  du  dis(|ue  rose 
de  la  bilirubine;  ce  taux  correspond  à  2  mmLi,r  par  litre  de  bilirubine, 
et  en  corrigea  n  t  ce  taux  pa  r  la  ([uan  ti  té  de  d  i  !u  tion ,  on  peu  t  lixer  par  con- 
sécpien  t  le  taux  pri  m  i  li  I  de  concen  tra  t  ion  de  la  bi  I  i  ru  bine  dans  le  plasma . 

La  réaction  de  (>iiAiii!oi,  a  l’a vautarjc'  de  permettre  une  plus  taraude 
précision  que  celle  d  Hv.maxs  vax  dkx  Bkiiuii. 

Dans  un  travail  récent,  avec  (ia.idos,  Lia-  iaix  iii;  et  G.mion,  nous  avons 
repris  celte  posologie  de  la  bilirubine.  Nous  nous  sommes  ajierçus  ipie 
1  (cil  humain  n  est  pas  très  apte  a  juqer  de  très  laibles  ou  très  fortes 
concentrations,  et(|uila  une  sensibilité  moyenne  (pii  |)eut  d’ailleurs 
se  développer  (  liez  certains  sujets,  (des!  |)()ur(pioi,  [lar  dilution,  il  faut 
raimmer  b*  sérum  toujours  à  p(‘U  |)rès  à  la  même  teinte  ;  nous  avons 
ensuite  utilisé  le  photomètre  comme  procédé  scientiliipie  d’évaluation 
des  teintes  obtenues  ajirés  dia/.o-réaction,  en  qraduanl  le  photomètre, 
une  lois  pour  toutes,  avec  un  tc'st  de  bilirubine.  (k‘tte  ti'chniipie  très 
juécise  permet  iiiu'  très  juste  évaluation  des  taux  de  bilirubinémie. 

.Mais  si  la  bilirubinémie  est  très  diflicile  à  doser,  il  ne  faut  pas 
croire  (pie  les  méthodes  soient  comparables  entre  elles.  On  doit  em¬ 
ployer  toujours  les  mêmes  méthodes,  ca r,  pour  le  même  ictère,  on  peut 
obtenir  des  résultats  dill’érents  suivant  la  méthode  eni|)lovée. 
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L’ur<)l)iliMo  c'sl  un  i.iM'mcnl  de  roduclion  de  la  hiliiuliine,  (|iii  donne 
la  reaclion  lliiorcscenle  à  l’acclalede  zinc,  après  des  exlraclions  cldo- 
rolormicpies;  rurohilinogène,  siibslaiice  colorante  non  encore  dill'éren- 
ciée, donne  la  réaction  d’KiiHMCii  à  l’aide  du  réacliraii  paradimétiiylamino 
benzaldidiyde  et  peut  se  translormer  racilenient  en  urobiline  en  présence 
de  substances  oxydantes,  (oassiquenient,  on  cherche  rurobiline  dans  les 


nialières  ou  dans  les  urines  jiar  la  réaction  typicpie  à  l’acétate  de  zinc  et 
1  on  arrive  ainsi  à  déceler  l’urobiline  chez  les  sujets  qui  présentent  des 
hépatites  en  évolution  depuis  longtemps  :  c  est  le  pigment  du  foie  malade 
suivant  l’expression  (I’Hayem. 


l’ORMt^LK  PL'  MKSOBII.IRUBINOGÈNE  DE  HANS  FISCHER 
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Dans  les  cirrhoses,  les  subictères  à  longue  évolution,  les  mala¬ 
dies  chroniipies  du  loie,  il  existe  un  débit  assez  considéiable  d’uro¬ 
biline  dans  les  urines  ;  mais  le  lait  n’est  pas  propre  aux  alïections 
hépatiipies  et  on  observe  dans  les  ictères  hènioly tiipies  congénitaux 
une  élimination  constante  d’urobilinurie. 

Cette  urobilinurie,  comme  je  l’ai  montré  avec  Henry  Waeteh,  peut 
être  passagère  ou  pi'rmanen  e. 

Dans  le  premier  cas,  elle  n’a  aucune  importance  et  elle  a|)paraîtra, 
par  exemple,  à  la  lin  de  l’ictère  catarrhal,  au  moment  où  le  pitjivenl  de 
reloiir  donne  la  réaction  indirecte. 

Mais  si  elle  est  |)ermanente,  on  doit  distinguer  deux  groupes 
d  ictères  :  l’ictère  hémoly liipie  à  grosse  rate  et  les  hépatites  chro- 
niipies.  Les  deux  maladies  entraînent  de  l’iirohilinurie,  donc  si,  par 
1  analyse'  cliniepie.on  éliminé  l’ictère  hèmoly tiipie,  on  voit  epie  l’urohi- 
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linm  ic  |)C‘rm:tiuMitc‘  ;i  l)irn  1:)  siifuilR-Mlion  (lu  |)i,nnu‘ul  du  loic  uuiludc. 

l'u  somiiu'.  rui'oluliuuric  u’ost  ixuii-  le  lucdccm  (|U(‘  le  Icmoiu  d’im 
Iruulde  nuui  iua!  (le  l;t  loiu-tiou  hilii  ubiiu'uiiciuc,  mais  doiil  la  valeur 
c'liui<iiie  réside  dans  la  durée  du  idiéuoiuéiu',  (luaiid  uii  a  exelu,  au 
j)realal)le.  tout  processus  liemolv  licpie. 

Je  u’iiisislerai  pas  sur  loules  les  diseussious  de  l'orii^iue  de  I  urohi- 
liue  l'Jles  n'oul  plus  d'itilérét.  Sa i  kowsk-»  .  I.aiuu-;  el  (’-auiuk  lui  oui 
atlrilme  une  (>nt]inc  iiilfsinuilc  :  la  hdiruhiue  Irausl'oi  iuée  eu  slei-e(d)i  1  me, 
repiise  par  la  veine  pol  ie,  se  trouve  arielée  jiar  le  loie  el  de  nouveau 
rejetée  par  voie  inlesliuale,  e'esl  le  eyele  enlér()-lié|)ali(pie  de  Scnii  K. 
\\  lUAi.  insiste  sur  l’orieiiie  saiiyiuiue  de  1  urol)ilinéuiie  et  il  avait 
sui'toul  en  vue  l’ielére  héinolytupie  (iii.iiiîirr  et  1  liaisciii-Ui  deeriveul 
l’oriaine  rénale  de  l  urohiline;  ('iiai  i  i  aud  met  en  relief  1  imiiortanee 
(le  I  origine  hépaliciue,  en  montrant  (pie  rurohilinémie  existait  dans  les 
cas  où  l'on  eonstatait  de  1  urohilinurie,  et  enfin  Hnci.r;  a  lait  intervenir 
un  ré) le  tissulaire. 

lén  réalité,  lorsipie  l'organisme  est  peu  eharué  en  bilirubine  et  (pi  il 
a  le  temps  de  transformer  eette  bilirubine,  il  forme  de  l’urobiline  ;  eette 
transformation  peut  se  laire  toujours  et  partout,  e  est  allaire  de  doses 
et  de  temps,  il  n'exi- te  |)as  une  origine,  mais  des  origines  de  l’urobiline. 

ICTÙKKS  COAiri-l-.  rs  et  K  tèkes  dissociés. 

La  division  des  ictères  complets  et  des  ictères  dissociés  remonte  aux 
travaux  de  Li;m iiauii-;  et  Biii’i  r;  et  de  CaiAi  i  i  \i;i). 

L’ietere  complet  réunit  la  rétention  |)ignientaire  avec  la  bilirubine 
ou  1  urobiline  à  la  rétention  des  sels  niliaires  avec  le  |)rurit,  la 
bradycardie,  la  léaetion  de  Hav  dans  les  urines,  et  1  absence  du  jdieno- 
niéiie  des  hémoeonies  dans  le  sang  (  LiîMii-ami-'  et  Hiiri.i:);  de  plus 
dans  ces  ictères,  on  observe  de  l'élévation  de  la  eliolesterolémie,  symp- 
t(')me  sur  leipiel  avait  insisté  (aiAi  i  i  aud. 

Donc,  l  ietére  eomjilet  réunit  bile,  iiigment  biliaire  el  cdiolesIcMol. 
Lors(pi  lin  de  ces  trois  éléments  est  absent,  on  observe  un  ictère 
dissocié.  Le  cas  tvpiipie  est  donne  par  lietéie  bémol vliipie.  L  ielere 
liémolytiipie  congénital  ou  aeipbs  est  1  ictère  d’origine  splenupie  ;  e  est 
donc  un  ictère  à  bilirubine  indireele,  (pii  s  accompagne  d  urobilinurie. 
Il  n’y  a  pas  rétention  de  sels  biliaires,  pas  de  reaelion  de  llw,  |)as 
d’élévation  du  eboleslérol .  e Csî  le  |dus  typiipie  des  ictères  dissociés. 
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Mais  ;ui  cours  des  ulicclioiis  licpaliiiucs,  on  |)cul  observer  des 
ictères  dissocies  qui  se.liviscnl  eu  deux  .qnuM.cs  :  les  ictères  dissociés 

au  prolil  des  |)i.^uneuls  ou  les  ictères  dissociés  au  prolit  des  sels 
biliaires. 

I.esicïcres  dissociés  au  profit  des  pigments  sont  ceux  durant 
les([uels  I  élimination  urinaire  donne  de  la  bilirubinurie  ou  de  l'urobi- 
linurie,  mais  où  l’on  n'observe  pas  de  réaction  de  Hav  et  pas  de 
troubles  dus  a  la  dilTusion  des  sels  biliaires.  Cet  ictère  dissocié  est 
généralement  dû,  comme  l'ont  très  bien  montré  CiiAumu..  Il  Bkxakd 
et  (lAMiiii.i.AUi),  a  1  épuisement  des  sels  biliaires  de  i  ori^anisme.  Dans 
les  ictères  à  longue  évolution,  on  constate  que  les  sels  biliaires  dispa¬ 
raissent.  Kntre  labile  et  le  tube  intestinal,  ce  sont  toujours  les  mêmes 
sels  biliaires  (|ui  servent;  lors(fue  le  malade  [irèsente  un  ictèi'e  de|)uis 
longtem|)s,  il  finit  par  épuiser  et  perdre  ses  sels  biliaires  par  voie 
urinaire.  La  meilleure  preuve  de  cette  carence  est  (pi'il  sul'iitde  donner 
à  ces  malades  des  sels  biliaires  par  voie  digestive  sous  la  rorme  de 
cacbets  pour  faire  apparaître  immédiatement  dans  les  urines  la  réac¬ 
tion  de  H\v  avec  sa  diminution  de  tension  superliciel le.  Mais  il  existe 
cependant  des  laits  de  dissociation  au  jirolit  des  pigments,  au  début 
des  maladies  inlectieuses;  Aiiuami  en  a  rapporté  des  observations  au 
début  de  certains  ictères  infectieux. 

Quant  aux  ictères  dissociés  au  profit  des  sels  biliaires,  ce 
sont  des  ictères  où  il  n'existe  pas  d'urobilinurie,  mais  où  l'on  observe 
la  réaction  de  llA^  ;  ils  sont  exceptionnels. 

Ln  somme,  la  grande  majorité  des  ictères  rentre  dans  le  groupe  des 
ictères  conqilets.le  pbénomène  de  la  dissociation  n’est  (pi'un  phéno¬ 
mène  curieux  ne  permettant  pas  une  classilication  clini(|ue. 

I,i:s  (.HOIMM'S  CI.IN  I(,H'KS. 

(amiment  allons  nous  diviser  nos  ictères  au  jioint  de  vue  cliniipie 
général  ? 

Il  existe  ineontestablenumt  des /c/c/'C.s  c’est-à-dire  des 

ictères  dus  a  une  destruction  sanguine  dans  l’organisme  :  la  bilirubi¬ 
némie  s  accompagm'  d’urobilinurie,  sans  signe  d  intoxication  biliaire. 
Les  laadieiadies  modernes  ont  montré  ipie,  p.irmi  ces  ictères,  on  |)eut 
distinguer  les /c/c/csco/K/cm/m/.r.  type  Mixkowski-Lii  aiii  AHoet  les/c/crc.s- 
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l\ i>t‘  WiiiAi-,  AitHAMi  c'I  Hiu  11:  ;  C(‘S(lcMix  ,L’r()U|)CS()iil(lcs;m;i- 
loi^ios  :  faillie'  Ic'inU'  ili'  I  ic'ti'ic.  ini|>ortaiu't'  de  raiiéinie,  coloration  des 
inaticrcs.  grosse  raie,  foie  noinial.  sli^Lïiiiales  saii'^juiii'',  diiniiuilion  de 
la  resislanee  iflolmiaire.  mieroeyleniie  et  préseiiee  de  iioinln'eiix  réti- 
eiiloevles.  ('.es  eaiai'tèi  es  sont  à  peu  près  constants  et  traduisent  l’hé- 
niol\s('  pei'inanente  des  L;lol)ules  routes  et  la  l'eaetion  eoinpensal riee 
de  roriL$anisnie . 

Mais  l'ietère  eon,i;ènital  a  une  earaetèristiepie  s|)èeiale  :  lorscpi’on 
enlè\e  la  rate,  on  fait  disparaître  rielère.  Si  la  s|d<'neetoniie  fait 
dis|)araîlre  rielèie.  c’est  donc  ipie  l'ictère  est  bien  dû  à  un  trouble  splé- 
nicpie.  L'animal  avec  son  ictère  aju-ès  bèpalccloinie  se  ra|)procbe  ainsi 
du  malade  epii  fait  un  ictère  bèmol\  tiepie,  tous  deux  corriecnl  leur 
bilirubinémie  par  la  splénectomie. 

La  splénectomie  apporte  une  jireuve  démonstrative  de  la  personna¬ 
lité  de  liclére  lienudAlicpie  eide  Tictère  conL;énital  en  |)aiiieuliei'. 

La  clinicpic  oppose  comjilétcment  ces  ictères  aux  autres  ii'tères. 
L’/c/è/e  par  rèlciilion  est  |)lus  loncé,  s’aecom jiai^ne  de  bilirubinurie.  de 
bilirubinémie  à  liante  concentration,  c'est  un  ictère  toujours  complet 
avec  sels  biliaires  et  cholestérol,  s’accompagnant  de  décoloration  des 
matiéi'cs,  sans  brosse  rate,  mais  avec  i(ros  loie.  Si  on  enlève  la  rate  a 
un  ictère  jiar  rétention,  on  ne  modiliera  aucunement  le  caractère  de 
l  iclère,  mais  si  on  enlève  l’obstacle  biliaire,  1  ictère  dispai'ait. 

l'Aitre  1  ictère  bémolyli(iue  d’une  part  et  1  ictèie  par  rétention  d  au¬ 
tre  |)aii,  s’intercale  r/e/é/e  pu/’ /n7ia//7e  cpii  réunit  une'  grande  partie  des 
iclèi'cs  inleetieux,  des  ictères  toxiipies  ou  catarrhaux,  et  (pii  pour  nous 
est  atti  i buable  à  une  dégénérescence  cellulaire  avoisinant  1  espace 
poite.  dette  dégénéri'seence  cellulaire  aboutit  à  des  lissuralions  ipii 
provocpient  le  passage  delà  bile  des  travées  bépatiipies  dans  les  espaces 
sous  endothéliaux.  ('es  ictères  inleetieux,  toxiipies,  catarrhaux,  gra\ es 
ou  bénins  sont  tous  des  ictères  complets  avec  rétention  de  sels,  ou  du 
moins  |)résence  de  sels  dans  les  urines,  et  souvent  cholestérolémie  l.a 
gra\itésera  lonclion  di“  l’étal  de  plus  ou  moins  grande  alteration  de  la 
partie  moyenne  et  centrale  des  li  avées  bé|iati(pies. 

A  ces  ictéi'es  par  hépatite  s’opiiosenl  les  icirres  inixles  ;  ce  sont  les 
mêmes  ictères  (pie  les  ictères  ex|)érinientaux  du  chien.  Nous  trouvons 
dans  ce  groupe  l’intoxication  de  1  homme  par  le  chloroloi’ine,  la  fougère 
màl(‘,  ralojihan  et  dilférenles  substances  loxi(pies  |)rovo(iuanl  des  réac¬ 
tions  de  même  ordre,  (ies  ictères  s’accom [lagnenl  d  bémolj’se  arlilicielle 
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l()xi((iu>,  (I’hé]):ilili‘  (lc\^(■'l1él■at i vo,  cl  on  observe  en  inènie  temps  de 
I  hvper|)ro(lnclion  de  hile  par  destruetion  de  tflohules  routes  et  des 
Iroiihles  dans  leliminalion  de  celle  hile  |)ar  l  ahsenee  de  perméahililé 
des  capillaires  hiliaii-es.  Paimi  les  ictères  inlcclieux,  rictere  de  la  spi- 
loclu’lose  héniorra_ai(pie,  associe  les  deux  processus,  dans  la  rate 
on  trouve  des  amas  i)igmentai res  provenant  de  riiémolyse,  et  dans  le 
foie  des  lésions  déifénéralives  très  nettement  localisées.  (Certains  pro¬ 
cessus  ai  i^us  adossent  donc  en  même  temps  sur  le  sa  n  a  et  sur  le  foie,  tandis 
([ue  les  processus  chroni(pies agissent  séparément  soit  sur  la  rate,  soit 
sur  les  voies  biliaires  ou  sur  le  loie  (diacpie  _i>rou|)e  peut  présenter  une 
ou  deux  combinaisons,  si  bien  (pie  les  ictères  se  diviseraient  lbéori([ue- 
menl  comme  déterminisme  en  ictères  purs  et  en  ictères  mixtes  et  c'est 
la  raison  (|ui  crée  la  confusion  |)our  beaucou|)  de  médecins  qui  ne  se 
re|)oi"lenl  pas  aux  notions  ex[)eri mentales  L’expérimentation  ne  pro¬ 
duit  (|ue  des  ictères  mixtes  et  I  bonime  seul  peut  tout  faire  :  ictère  splé- 
nicpie,  ictère  hépaticpie,  ictère  mixte. 

Parmi  les  facteurs  déterminants  de  ces  ictères  mixtes,  j'ai  insisté 
avec.  M'"®  L.vrn  sur  la  cbolotbrombose  microscopicpie.  (’e  processus 
mécani(|ue  fut  décrit  autrefois  pai'  lù’uiXGKit  et  ultérieurement  |)ar 
(ai.Mîiioi,  dans  les  ictères  expérimentaux  de  la  toluviène  diamine. 
Quand  le  loie  forme  de  grandes  (juantités  de  bilirubine  aux  dépens 
de  produits  d  hémolyse  et  (pi  en  même  temps  il  se  produit  une  hépa- 
tolyse,  la  bile  est  à  la  (ois  chargée  en  pigments  et  en  protides.  Or 
celte  bile  épaisse  [leut  se  «pi  Midrc'»  dans  sa  traversée  des  capillaires 
bi  I  ia  i  res  et  don  lier  un  véritable  thrombus,  tie  llirombus  conqilicpie 
encore  l’interprétation  des  phénomènes.  ( )n  [lourrait  ainsi  à  l’ictère  par 
obstruction  des  grandes  voies  opposer  un  autre  ictère  par  obstruction 
des  trabécules 

(..eci  montre  la  coni|)lexité  de  la  pathogèiiie  de  certains  ictères.  .Mais 
ce  lait  ne  s  applicpie  ipi’à  I  interprétation  des  ictères  mixtes.  La  cholo- 
thronibose  microscopiipie  n  existe  pas  dans  les  ictères  purs  car  il  laut 
réunir  pour  la  |)rovo(pier  l’association  à  la  fois  de  riiémolyse  et  l'iiéjialo- 
lyse.  (’es  dillérenles  notions  aideront  surtout  à  classm- les  ictères  et  à 
opposer  syslèmalifpiemeiil  les  ictères  dOrigiiu*  sanguine  aux  ictères 
d’origine  bépaticpie. 
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L'EAU  ET  LES  OEDEMES 


Il  n’i'st  pMS  (lc‘  sujt'l  plus  siinpli'  eu  ;ip|);u-('iUH“  cpu'  cc'lui  du  iiu-lubo- 
lisiiu*  de  l'eau  ;  il  u'eu  est  pas  du  plus  complexe  lorsipi  on  l’envi 
sauf  à  travers  la  palliolo.^ie,  et  en  particulier  à  travers  la  patholot^ie 
des  (Vilèmes. 

.le  n'ai  pas  à  insister  sur  l'importance  de  l’eau  au  |)oint  de  vue 
phvsioloi(i(pie  ;  elle  est  indis|)ensal)le  à  tous  les  processus  vitaux,  puis¬ 
que  rimldbition  tissulaire  est  une  nécessité  primordiale  de  la  vie.  EWe 
constitue  im  nulieu  de  dissolution  |)our  les  cristalloïdes  et  un  milieu  de 
suspension  pour  les  colloïdes,  ipii  contiennent  en  sus|)ension  de  Unes 
particules  ou  micelles. 

Les  travaux  modernes  ont  montré  (jue  1  eau  possède  une  constante 
diéleetriipie  très  élevée,  cpii  en  l'ait  le  solvant  le  plus  apte  à  |)rnduire  la 
dissociation  électrolytique,  c’est-à-dire  à  décomposer  les  molécules  (jui 
réaifissent  laihlement.  en  ions  doués  d  une  réactivité  chimique  plus 
élevée. 

(iette  eau  se  dissocie  l'acilement  en  ions  H  et  en  ions  OU  doués 
d’une  epande  vitesse  de  iléveloppemeut  et  de  réactivité,  et  c’est  une 
des  raisons  (jui  en  lait  un  élément  indispensable  a  la  vie. 

L’orqanisme  contient  des  ipiantités  considérables  d  eau  ;  pour  un 
sujet  de  bd  on  compte  42  lyq  d’eau  ipii  se  ré|)artissent  comme  suit  : 

4  li*;  dans  tf  sauf»  ; 

d  à  4  kg  (tans  le  lissii  i-oiijum  lil’  ; 

12  à  11)  (tans  les  muscles  : 

22  à  21  ])i)iir  les  Digancs  cl  li's  aiilia  s  llssiis. 

Sources  de  l’eau. 

Si  l’on  étudie  rorpqine  de  l’eau  oriÇaniipie  on  est  étonne  de  voir  com¬ 
bien  1  Orqanisme  vit  avec  peu  de  ravitaillement  l'xlerieiir,  |)ar  rapport 
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:ui\  i^raiules  (luanlilés  d’eau  eireulaiile.  Nous  diviserons  l’eau  oi'^ani- 
(|ue  en  deux  groupes  I  eau  endogène  et  l’eau  exogène  ou  eau  d’aj)- 
|)ort. 

L’apporl  exlèrieur  comprendra  l’eau  de  hoisst'ii  (pii  [lar  24  h.,  est  en¬ 
viron  de  2  à  d  litres,  et  l’eau  de  sécrétion,  (pie  nous  réabsorhons.  (pii, 
s’élève  à  7  litres  dOO  au  (S  litres  répartis  de  la  l’aeon  suivante  : 

Salive,  l,ôü(); 

Suc  gaslricpie,  2  à  d  litres  ; 

Suc  |)ancréati(pie,  ."iOG  à  <S(I()  cmc  ; 

Bile,  dOO  à  nOtl  cnic  ; 

Suc  enléricpie,  d  litres. 

On  arrive  donc  à  cette  notion  (pie  pour  deux  litres  d’apport  de  li- 
cpiide,  l’organisme  sécrète  et  réahsorhe  environ  <S  litres  d’eau,  ce  (pii 
l'ait  un  mouvement  permanent  d’échanges  de  l'eau  à  l’intérieur  de  l’or¬ 
ganisme 

L’eau  endogène  est  une  eau  de  inélalxiliMne  cliimiipie  ;  l’oxydation 
des  hydrates  de  carbone,  l’oxydation  des  acides  gras,  des  amino-acides 
libèrent  de  l’eau. 

Lu  plus  de  l’eau  venant  de  l’extérieur  ou  reprise,  il  existe  une  cer¬ 
taine.  quantité  d’eau  qui  provient  du  métabolisme  organique  et  (pii 
s'additionne  à  l’eau  de  passage. 

Les  facteurs  d  échançic. 

Comment  vont  se  faire  les  échanges  d’eau  à  travers  l’organisme  ? 
Pour  ex[)li(pier  ces  échanges.  S'iAiu.ixua  donné  un  schéma  très  intéres¬ 
sant  : 

Les  échanges  vont  obéir  tout  d’abord  à  la  pression  dans  le  ca[)illaire 
sous  rcllet  de  son  calibre.  C  est  la  pression  liijdroslaliipie  ;  la  |)ression 
a  rtérielle  étant  plus  élevée  (pie  la  pression  veineuse,  il  va  résulter 
Il  ne  augmentation  de  pression  et  une  exsudation  d’eau  à  travers  les 
capillaires  artériels  vers  les  tissus,  mais  la  diminution  de  pression 
dans  la  partie  veineuse  du  capillaire  aboutit  au  passage  de  l’eau  tissu¬ 
laire  dans  le  capillaire,  si  bien  (pi’il  en  résulte  une  traversée  d’eau, 
allée  et  retour,  dans  les  tissus. 

Il  existe  un  autre  facteur,  ipii  est  la  pression  osinoli(ine  des  eristnl- 
loîdes  :  vous  savez  (|u  à  travers  une  membrane  de  dialyse  une  solution 
très  chargée  en  chlorure  de  sodium  appidle  l’eau  de  la  solution  la  moins 
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olinrs'cH',  c-'osl-:i  (lire  (|ii’il  s  i'lal)lit  ;'i  Iravc-rs  la  MU‘iiil)raiu'  iiii  (■•(|iiilll)rt‘ 
(>smoti(|iu‘.  un  i’‘(|uilil)r('  do  concfutration  inoléculaiic  (‘ulic  li‘s  solu¬ 
tions  do  crislalloulos. 

Si  la  |)i'('ssi(Mi  osinoli(|uo  du  ca|)illaii'o  cm  ohloiui'o  do  sodium  est 
trop  ahaisst-o.  l’oau  pont  s’ou  tH-liai)por  pour  roniror  plus  lard  ol  plus 
loin  par  un  phtMionu'Uo  iuvorso  ;  mais  oos  |)liouomc‘nos  do  la  prossiou 
osmolicpio  no  pi-uvonl  inlorvonii'  cpio  pour  dos  oliaimos  im|)ortantos 
on  chloruro  do  sodium  ot  nous  avons  vu  cpio  lo  sani'  est  laromonl 
oliarüc'  on  oliloruro  au-dossus  dos  taux  normaux  ;  aussi  co  plionomôno 
do  la  tonsion  osmolicpio  dos  orislalloidos  intorv  lonl-il  pc'u  dans  lo 
dotorminismo  dos  codomos . 


PO 

^Lâi'  normal 

FM- 

PO 

PP  * 
PC 

^deme  oared/ac^ue 

FH** 

PO 

FM^ 
PC  - 

Dàdème  rénal 

PH- 

PD- 

PP  ^ 
PC  - 

Ckaeme  hépatique 

PH-^-^ 
PO  - 

l'Ki. 

P)i,L'M  avait  pimtendu  c[ue  cette  tension  est  réglée  |iar  la  nalromio, 
non  pas  par  le  chlore,  mais  par  l’ion  sodium  du  chlorure  de  sodium .  (k'ito 
natrémie  ahoutissait  à  I  cedome.  et  pouvait  être  corrigée  par  l'absorp¬ 
tion  de  chlorure  de  calcium  ou  do  ohlorure  de  potassium,  cpii  agissait 
comme  diuréticpio  |)ar  simple  do|)lacement  de  1  ion  sodium,  (.était 
d'ailleurs  la  seule  preuve  à  l'appui  de  la  théorie  de  Ih  cm  aiijourd’hui 
a ha ndonnée 

De  nos  jours,  on  fait  jouer  un  rôle  considérable  au  troisième  laolour  : 
ht  picssion  onkolitjiie,  cpii  est  la  traductiou  do  I  écpiiiihro  do  Donnas  Le 
[)hénomone  se  [)asse  de  la  laç'on  suivante'  :  étant  données  doux  solutions 
chargées  de  densités  dillérontes  d’alhumine,  mais  avec  la  mémo  jjios- 
sion  osmolicpie  des  cristalloïdes,  c’est-à dire  la  mémo  cpianlité  do  chlo¬ 
rure  de  sodium,  séparées  par  une  membrane  dialysanle  ;  la  (U'iisité 
ditrérente  en  albumine  va  créer  un  mouvement  d  eau  cpii  va  se  diriger 
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(le  la  solution  la  |)lus  faibUniuMit  cliar.iféc  t;n  albumine  vers  la  solution 
la  |)lus  loileinenl  ebargée  en  albumine  :  il  y  a  donc  non  seulement  une 


une 


pression  osm()ti(|ue  des  cristalloïdes,  mais  une  pression  osmotiipie  des 
protides  et  cette  |)ression  osmotiipie  est  la  pression  oiikotupie.  bdle  se 
mesuieavec  1  osmomètre  de  lvi!0(;n  ou  de  (ion'.M'Uîts,  (>es  osmomètres 
sont  des  tubes  lcrmés  par  une  membrane  dialysante  plongeant  dans 
une  solution  de  liini>er  ;  à  l’intérieur  du  tube  se  trouve  du  [ilasma. 
On  équilibre  b's  deux  milieux,  de  laçon  à  ce  ([ue  le  niveau  soit  le  même 
et  l’on  voit  progressivement  le  niveau  du  tube  contenant  le  plasma 
s  élever  sous  I  etiet  d  une  pression  positive  (|ui  monte  de  dû  à  40c..  ce 
(|ui  correspond  à  4  c.  de  mercure  :  on  |)eut  donc  dire  ([ue  l’appel  d’eau 
par  le  plasma  est  un  appel  positif  et  se  traduit  [)ar  le  |)oids  de  4  cm. 
de  mercure. 

Oite  pression  est  en  rapport  avec  l’équilibre  des  albumines  et  des 
globulines.  Le  jilasma  contient  en  ell'el  des  albumines  et  des  globuli¬ 
nes,  (|ui  n  ont  pas  la  même  tension  onl<oti(|ue  ;  ainsi  les  albumines  au 
taux  de  1  gr.  %,  d  après  \  ox  b.\iiK.\s.  ont  une  pression  osn]Oti(|ue  de 
t)  (St),  d  après  (iov.xkuis  de  /  ,ô4  et  les  globuli  nés  à  la  même  concen  tration 
de  1  gr.  %  une  |)ression  osmoticjue  d’après  Vo\  F.vuK.vsde’i,  ni,  d’après 
(lOVAEUTs  de  1,95,  c’est-à-dire  ([ue  les  albumines  du  sérum  dévelo[)pent 
une  pression  osmot ic[ue  prés  de  d  fois  supérieure  à  la  pression  osmo- 
ti(|ue  des  globulines,  cecjui  aboutit  à  cette  notion,  c’est  (|ue  l’écpiilibre 


albumine 

globuline 


inicjuement  l’etat  de  la  tension  onkoticpie.  Lorsque  la  densité  albumi¬ 
neuse,  ou  le  taux  d’albumine  du  sérum  diminue,  lors(|ue  l’albumine 
baisse  p.ir  rapport  à  la  globuline,  ayant  tendance  à  in  verser  le  quotient, 
la  tension  onkoticjue  baisse  et  l’eau  aura  tendance  à  s’écliappei'  de  la 


circulation;  au  contraire,  {|uand  la  tension  onkoticpie  s’élève,  par  suite 
de  I  aug  nentation  des  protides  totales  ou  du  taux  îles  albumines  par 


rapport  aux  globulines,  l’eau  va  immédiatement  rentrer  des  tissus  dans 
la  circulation. 

On  connaît  d  autres  raisons  du  départ  de  l  eau  :  VetpiiUhre  lipocjiliipic 
des  cellules,  ipii  lavorise  le  mode  d’imbibilion  des  tissus  ;  les  tissus 
s  imbibent  suivant  une  formule  lixée  par  Mayku  et  Scii.Ma'i'KU,  la  for- 


cboleslérine 
acides  gras 


mule  de  l’indice  lipocytiipie  : 


Quand  l’indice  lipocvli(|ue 


s’élève,  la  propriété  d’imbibition  des  tissus  s’élève  ;  il  n  existe  donc  |)as 
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s('ulriiu'iit  (li's  prt'ssidMS  cm  riipporl  ;ivcc  des  .ilhiimiiics,  m;iis  il  y  :i  des 
pliéiidmèiies  d  iml)il)ili()n  en  r;ii)pi>rl  :)vee  1  idpiilihre  des  lipides. 

I*>nlin  je  p;isse  sur  I  impoi  lnnee  des  coiiniiih  hioelrcliKjitcs.  I.;i  iiiein- 
l)r;ine  |)eul  être  polariséi',  entraînant  autour  d  ell(‘  une  zone  d  adsorp- 
ti(Ui  tie  silènes  inverses.  Suivant  le  seliéma  d(‘  HomarisoN,  les  ions 
eluiri'és  -f-  seront  repoussés  |)ai'  les  ions  -f“  1'“^  ions  —  seront  l'eixuisses 
par  la  eonelie  — .  Une  substance  ampliotèi'e  (mi  sol  ut  ion  de  pli  voisin  de 
son  plli.  lournit  des  ions  à  double  ebai'i^e  cpii  seront  polarises  par  la 
double  couche  de  la  membrane,  présentant  leur  cbai-,xe  neu;iiiv(‘ a  la 
couche  positive  et  leur  eliar^e  positive  à  laeharxe  négative,  ils  pourront 
entrcM-  et  sortir  sans  dilliculté  de  |)énétration,  I  écpulibre  résidant  (Mitre 
le  1)11  de  la  solution  et  le  plli  de  l’amphotére.  Une  variation  du  plli 
des  protides  améiUMa  donc  uiu'  variation  de  la  nutrition  cellulaire. 

bàilin.  il  est  un  dernier  lacliMir  très  im|)ortant,  c’est  le  |•(')le  nilal  de 
l  eiidolludiiuii  ;  il  n’existe  pas  (|ue  des  lois  physicpies  et  chimi([ues.  la 
nuMubrane  de  dialyse  n’est  juis  inactive,  c’est  un  endothélium  vi¬ 
vant  et  cette  vitalité  joue  un  i‘(')le  actif  |)our  empêcher  et  lavoriser  les 
phénomènes  de  dilTusion.  Ce  rcjle  vital  de  l’endothélium  se  traduit  par 
le  phénomène  sui'  lecpicl  j’ai  insisté  :  la  inéiopraçiic  capillaire  :  dans 
certaines  circonstances,  la  résistance  de  reudothélium  diminue  et  il 
peut  en  résulter  une  traversée  de  l’eau. 

.\vec  M  (loi  un:,  nous  avons  décrit  un  phénomène  (pii  se  rattache 
au  piecédiMit,  la  cachexie  liasalaire  :  lorscpie  le  plasma  a  perdu  son 
équilibre  prolidi(|ue,  il  en  résulte  des  troubles  importants  dans  la 
vitalité  des  cellules,  comme  di's  tissus,  ([ui  sont  en  contact  avec  ce 
plasma  et  ces  troubles  eux-memes  peuvent  inlerveni  r  comme  lacteur 
d  (edémes  . 


Le  rôle  des  hormones. 

Mais  les  hormones  jouent  aussi  un  r(')le  impoi'tant  dans  cette  tra¬ 
versée. 

Le  corps  thyroïde,  d’après  le  U''  Loi;im:u,  Li;m \iui:  et  Ton  \ i  r,  exerce 
un  r(')le  protéocrasicpie,  la  substance  I hvroïdienne  et  (M1  parliculiei'  la 
tln  roxine  diminuent  le  taux  de  la  qlobulim',  donc  i n tcM’vicm nen t  sur  le 
phénomène  de  la  tmision  onkoticpie  et.  si  ce  lait  a  été  discuté  pai' 
•M.  L.mujh,  Nki’VEL'X  et  Oiîn'sieim  et  Acii  vui)  et  Ounsikin,  il  est  cepen¬ 
dant  prouvé,  d'une  part,  jiar  l’existenee  d’œdéme  d’inliltration,  le 
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myxd  tK'iiie  clicz  les  iiiMil'lisjinl.s  lli\ i  oïdic-ns,  cl  (l’niilro  pnri  par  l’action 
(In  corps  I  hvroïdc  coin  me  dinrcdicpic  inlcrslilicl. 

D’autres  liornioncs  peuvent  aussi  jouer  un  r(')le  dans  le  métabolisme 
de  I  eau.  \j  insiilitic,  par  exemple,  intervient  pour  diminuer  la 
diurèse  des  diabéti(|ues  et  même  la  diurèse  du  diabète  insijiide  ;  le  lobe 
])oslci  ii'iir  (I  hijpoplujse  iubibe  la  diurèse  rénale,  en  particulier,  dans  le 
diabète  insipide  cl  les  ex[)èrienees  de  ViUiNEV  ont  montré  l’imjiorlance 
de  rbv]K)pbyse  dans  la  rèrçulation  de  l’eau  :  sur  un  chien,  on  prépare 
le  lobe  jiosiérieur  d  hyjiopbyse  c‘t  on  établit  une  eii’culation  c(eur,  |)ou- 
mon  et  pendant  ce  tcm|)s  on  conlréilc  la  sécrétion  rénale.  Si  on  (Milève 
I  bypn|)byse.  on  constate  une  augmentation  de  la  sécrétion  urinaire;  si 
alors  on  injecte  à  ranimai  un  extrait  hypophysaire,  il  se  produit  nue 
diminution  de  la  sécrétion  léiiale 

L’extrait  livpo])liysaire  a  un  n'ile  frénateur  sur  la  sécrétion  de  1  eau. 

Les  paralhormonps  interviennent  aussi  dans  ré{|uilibre  de  l’eau  :  la 
folliculine  agit  comme  l’extrait  thyroïdien  et  ,L  Tiîoisieiî  a  montré  (|ue 
1  on  |)ouvait  diminuer,  avec  la  Folliculine,  la  polyurie  du  diabète  insi¬ 
pide. 

Amiîaiu)  signale  une  hormone  intestinale  et  on  a  parlé  d’extraits  bé- 
pati([ues  (|ui  agiraient  comme  les  extraits  thxroïdiens.  En  somme, 
toutes  les  glandes  interviennent  dans  le  contréile  de  l’excrétion  rénale. 

Dans  un  travail  récent,  L.woeiiox.  Paget  et  Lediec  donnent  une 
classification  très  simple  des  inlluences  bormonales  sur  la  sécrétion  ; 

bavorisent  l’élimination  de  l’eau  ;  l’extrait  thyroïdien,  l’extrait 
hépati([ue,  les  extraits  génitaux,  l’extrait  paratliyroïdien,  l’extrait  rénal. 

bavorisent  la  rétention  de  l’eau  :  l'extrait  hypophysaire.  1  insuline 
et  les  extraits  sui  rénaux; 

Modilient  ré(|uilibre  jirotéicpie  du  sang  (hypoprotéinémie,  hyper¬ 
globulinémie,  hyposérinémie,  dans  les  cas  d’insuFlisance)  :  extrait 
thyroïdien  et  extrait  hépati(|ue. 

Le  rôle  des  sorties. 

L’eau  va  sortir  jiar  toutes  lesglandes  ;  nous  avons  vu  l’énorme  sécré¬ 
tion  digestive  de  l’eau,  parles  glandes  sudori|)ares,  la  respiration  et 
enlin  par  les  reins. 

Pour  démontrer  nettement  le  réile  de  la  sécrétion  rénale  dans  l’élimi¬ 
nation  de  l’eau,  il  est  une  expérience  très  simple  :  la  perlusion  rénale. 
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IClIc  lut  |)r:iti(|iu’u‘ suiioul  |)ar  Si  aiu.im',  cM  si“s  ulùvcs  cl  eu  I' rance  pa  i' 
('viîNoi et  ll\iiii;uv.  Le  rein  est  en  place  ;  on  U'  i)erlnse  avec  du 
saiiL^  (le  ehieu  (•itrat(‘à  I  on  oldient  ainsi  une  urine  claire,  mais 
loujonrs  luMuati(|ue  ;  on  ])eut  dansée  sanp'  eireulant  modilier  la  con¬ 
centration  en  chlorure  de  sodium  et  Ion  ohlienl  (h's  sécrétions  \a 
riahles  d'eau  ;  mais,  en  general  la  eoncmitralion  est  plus  Grande  dans 
les  uriiu.‘s  (p.ie  dans  le  san^  circulant. 

On  peut,  de  cette  façon,  suivant  Simslim;  et  \  laiNi:'!  ,  démontrer 
(|ue  raiçumenlation  de  la  pression  sanguine  augmente  la  sécrétion  re 
nale  et  (pic  rurt'ca^it  de  m(>ine  On  peut  deiieàme.  sur  I  animal  en  tier, 
facilement  laire  des  exjui-riences  sur  l’apport  d  eau  soit  par  injections 
de  sérum  salé,  soit  |)ar  ingestion  d  eau  ;  1  injection  sous  cutanée  de 
solutions  isotoniipies  |)rovo(pie  la  diurèse,  de  même  (pie  I  ingestion 
d’eau,  dans  les  expériences  d’il \si:imo  ro,  à  la  dose  de  Kl  cme.  par  kg. 
pour  le  chien,  jirovcupie  toujours  des  urines  de  diurèse  dont  le  A, 
c’est-à-dire  la  concentration  moléculaire,  baisse  rapidement. 

On  constate  encore  <pie  le  rein,  (pii  sécrète,  augmente  de  volume  au 
moment  de  sa  sécrétion  d  eau  et  Lamy  et  Mayi'.ii  observmil  (pie  le  dé¬ 
bit  de  la  veine  rénale  est  proportionnel  au  débit  aipieux  de  1  urine. 
Dans  cette  traverséedu  rein  interviennent  tous  les  facteurs(pie  nous  avons 
étudiés  et  surtout  le  facteur  actif  de  la  sécrétion  du  parencbvme  rénal. 

()n  a  enlin  étudié  le  n'ile  du  système  nerveux  .  il  existe  des  polyu- 
ries  réllexes  ;  (’d.  Hkunaud,  en  jiiipiant  le  jilancber  du  (piatriéme  ven¬ 
tricule,  a  [Hi  ])rovo(pier  une  |)olyurie  avec  glycosurie,  et  si,  dans  cer¬ 
tains  cas,  il  \'  a  |)(dN  urie  sans  glycosurie,  il  n  est  pas  certain 
(pi’il  n  y  ait  |)as  dans  ces  cas  de  rby|)erglycémie  ;  en  sectionnant  les 
splancbniipies,  on  augmente  la  sécrétion  de  l’eau,  mais  .Vmiiaiu)  mon¬ 
tre  (pie  si  on  énerve  un  rein  lout  en  laissant  à  1  autre  rein  son  inuerva- 
lion  normale,  la  sécrétion  (!(>  l’eau  est  à  peu  près  la  meme  pour  les 
deux  reins  et  on  peut  eu  conclure  ipie  h' système  nerveux  joue  un  rôle, 
mais  accessoire,  dans  les  pbènomènes  de  sécrétion  de  1  eau. 

(I  DE MHS 

l'À  [  (■n  arrive  à  I  ap|)licalion  de  e(“s  notions,  a  1  etude  des  (edènies. 

Ifeprenons  le  seliéma  primitif  de  liAVi.iset  Sr.\ui,i\i;  et  considérons 
differents  cas  : 
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Supposons  (pu‘  l:i  scrrélion  hijdioslalKjue  s’élève,  hi  pression  onko- 
ticpie  resUinl  hi  même,  nous  nvons  ;ilors  nlTnire  à  des  liyi)erten(lus  ; 
l'euu  |H'Ul  baisser  dans  les  léi^iiir.ents  au  niveau  du  eaj)illaire  arlériel 
sous  I  ellel  de  la  pression  liydroslali(pie,  mais  la  [)ression  onkolifpie 
étant  la  même,  l’eau  va  être  iap|)elée  au  niveau  du  capillaire  veineux 
et  va  retourner  dans  la  eireulation. 

Si  au  contraire  la  pression  Injdroslalicjue  s  élève  dans  la  veine  avec 
la  même  pression  onkolicpie,  le  retour  de  l’eau  ne  peut  plus  se  [)ro- 
duire  et  apparaît  un  œdème  :  c’est  \  (rdéme  corduupie . 

Si  nous  avons  une  pression  hyd rostati(|ue  normale  dans  I  artère 
et  la  veine  et  une  pression  onkoticpie  diminuée,  la  pression  liydros- 
tatit|ue  étant  normale  et  toujours  positive  dans  le  capillaire  artériel, 
l’eau  transsude  ;  mais  la  sécrétion  onkoticpie  étant  iliminuée,  l’eau  ne 
peut  être  rap[ielée  dans  le  capillaire  veineux,  ce  sont  les  <edènies 
rénaux. 

Les  œ'déines  cardiaques  sont  des  œdèmes  dus  à  la  pression  hydrosta- 
ticpie,  les  aulèmes  rénaux  à  la  pression  onkotit|ue. 

Ce  schéma  aboutirait  à  une  conclusion  très  simple  ;  la  lacilité  d’ob¬ 
tenir  exjiérimentalement  sur  l’animal  des  œdèmes  ;  or  cette  conclusion 
est  inexacte:  il  est  très  dil'licile  de  jirovoquer  expérimentalement  des 
œ*dèmes. 

Nous  avons,  avec  M^'''  Gotiiié,  fait  des  iilasmapbéièses,  chez  le 
chien,  en  retirant  matin  et  soir  par  voie  cardiaipie  une  quantité  de  200 
ou  dOO  cmc.  de  sang  et  en  réinjectant  cbacpie  lois  par  voie  veineuse 
les  globules  rouges  de  la  |)rise  précédente,  après  avoir  remplacé  le 
plasma  par  du  séi'um  isotonicpie  salé.  (>e.s  saignées  plasmat ic|ues  [leu- 
vent  être  continuées  pendant  10  à  15  jours  ;  les  animaux  linissent  par 
mourir  d  bémopéricarde  Durant  l’expérience,  on  observe  ce  (pie  de¬ 
vient  ré(]uilibre  des  protides  et  on  s’apeiçoit  (pie  le  taux  des  albu- 
mini's  sérupies  bais.se  jirogressivement,  )us(pi  a  ce  (pi  il  |)ar\iennea  un 
niveau  au  dessous  duipiel  il  ne  peut  jiliis  tomber. 

Nous  avons  ainsi  maintenu  des  animaux  (“u  vie  av(‘C  un  plasma,  dont 
la  |)ression  onkotiipie  était  beaucoup  plus  basse  (pie  la  pression  noi- 
male  ;  nous  ue  modilions  pas  dans  ces  cas  le  (piolient  albumineux,  mais 
seulement  la  masse  totale  des  protides,  (a's  animaux  lont  cependant 
des  (cdèmes  avec  la  plus  grande  dillicullé  .  il  faut  adjoindre  à  l’alimen- 
lation  du  eblor  ure  de  sodium  |)Our  (pie  les  œdemes  a])paraissent  et 
lorsipi’on  suiiprime  le  cbloriire  de  sodium,  les  œdèmes  disparaissent. 
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c’csl  (liro(|U  il  ii  v  :i  jtas  scMilc'iiicii I  la  picssloii  ()nk()li(|iic  (|iii  coinplc. 
mais  la  pression  osmolicpic  des  ei  islalloides. 

(’.liez  le  eliien,  le  taux  des  alhumiiu's  aiupiel  a[>paraissenl  li's  (edemes 
n'est  |ias  le  même  ;  ainsi  h'  eliien  2  de  nos  expérienees  présenle  un 
a'dèine  net  avi’c  un  taux  d'alliumine  de  iid  %,  tandis  cpie  le  eliien  ô 
montre  une  inlillralion  de  son  tissu  sous-eulano  dès  ôO  %,  ce  cpii  pi onve 
(|u’il  n  existe  pas  une  rormule  mallièmarnpie  au  sujet  du  (lètermiiiisme 
de  riedème  et  ipi'il  serait  alisuide  de  vouloir  l’exidiipier  par  des  no¬ 
tions  simples  ;  les  laits  sont  diriieilemeiit  eoniparahles  et  eette  notion 
s'aeeuse  eneore.  si  nous  ipiittons  l  animal  pour  passer  à  l  liomme. 

S  il  est  vrai  (pie  les  règles  générales  rornuilées  au  ('ongrés  frant^-ais 
de  médecine  en  l'dOS  par  (lovAi  irrs  sont  exactes  dans  les  grandes 
lignes  ; 

L'cedéme  chez  les  eardiaipies  est  surtout  un  ledéme  de  pression  liv- 
drostatiipie  ; 

L'cedéme  rénal  est  le  plus  souvent  un  (cdéine  de  pression  onkoticpie; 
bien  des  faits  ont  montré  la  eom|ilexité  des  intermédiaires. 

('ertes,  rcedème  cardiaque  est  un  cedéme  déclive,  et  rtrdéme  rénal 
est  un  (edéme  dilïus  ;  (cdénie  déclive:  pression  hydrostatique  ;  cedéme 
dilTiis  :  pression  onkoticpie. 

Si  nous  apiilicpions  ces  notions  aux  hépatiques  qui,  sous  l’elTet  de 
leur  ascite,  présentent  des  cedémes,  al lons-nous  assister  à  l  intervention 
des  mêmes  processus?  Il  semblait,  cl  après  les  jiremières  recherches 
(I'Auuami  et  W’ai.i.icii,  cpie  l'on  allait  éclairer  délinitivement  le  déter¬ 
minisme'  des  cedémes  des  hépaticpies  ])ar  la  pression  onkoticpie  des 
protides.  J'ai  repris  la  cpiestion  avec  M'“'  (jotiiii-;  chez  JT  malades  né- 
piiréticpies  ou  hé|)ati(pies.  porteurs  d’ascite  ou  d'eedéine,  en  calculant 
leur  pression  onkoticpie  à  iiartir  du  dosage  des  protides,  nos  conclu¬ 
sions  ne  ré|ion(lcnt  pas  au  schéma  prévu  : 

On  peut  voir  I  ascite  et  rcedème  a[)paraitre  avec  une  iorte  pression 
onkoticpie  cpii  peut  même  s’élever  jtiscpi’à  42,tt  ; 

L  ue  faible  |)ression  onkoticpie  ne  s’oppose  parlois  pas  à  la  résorption 
d  une  ascite  ou  à  la  résoiqition  cl  cedémes  ; 

Des  su  jets  en  écpi i I i lire  li  vdricpie  normal  présentent  des  |)ressions 
onkoticpies  |dus  basses  cpie  beaucoup  d’eedéniateux. 

Donc,  si  la  pression  onkoticpie  peut  être  une  cause  sullisanie  pour 
l’cqiparition  d  cedémes,  elle  n Cst  pas  une  cause  absolument  néces¬ 
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Les  (vdèmrs  rachectiijiies  sont  des  (edèines  déclives  cliez  des  ma¬ 
lades  ehroni(|ues  à  Ionique  évolution  :  dans  ces  œdèmes,  on  observe 
une  pression  hydroslali(|ne  positive  et  souvent  une  pression  onl<oti([ne 
déliciente.  Mais  les  pbénomènes  se  comprupient,  c’est  ([n’eii  elfet,  lors- 
(pie  l’on  diminne.  la  pression  onbolicpie  des  animaux  à  |)lasmapbérése,  on 
])i’ovo<pie  à  la  longiu'  des  néphrites  et  des  hé|)atites  degenerali ves,  de 
la  ciichexie  et  des  dégénérescences  tissulaires  ;  à  mesure  tpie  1  expé¬ 
rience  avance,  l’œiléme  accompagne  un  i)rocessns  com|)lexe,  on  la  vi¬ 
talité  tissnlaii'e  joue  un  rôle  et  s’associe  à  la  |)ression  onkotiqne  des 
protides  et  à  la  pression  osmoticpie  des  cristalloïdes. 

Ltcelte  expérience  témoigne  de  la  complexité  des  phénomènes. 

Substances  diurétiques. 

11  existe  des  substances  dinréticpies  (pii  ont  la  jiropriété  de  laire  dis¬ 
paraître  les  (cdémes  :  les  cardiotoniipies  provoijuenl  des  crises  po- 
Ivumpies  en  diminuant  la  pression  veincnsi'.  donc  en  modiliant  la 
pression  hydrostaticpie  ;  l  eaii  tissulaire  passe  alors  dans  les  vaisseaux 
et  se  trouve  éliminée  par  les  reins. 

On  possède  des  diuréti([ues  véritables  comme  la  théobromine,  le 
neptal,  les  diuréticpies  mercuriels,  rpii  agissent  directement  sur  le 
parenchyme  rénal  et  provoipient  un  départ  d'eau  ;  par  là,  ils  augmen¬ 
tent  la  tension  onkoticpie  dans  le  systÏMiie  veineux,  il  en  résulte  un 
nouvel  appel  d’eau  tissulaire. 

Les  diuréti(pies  tissulaires  agissent  directement  sur  les  tissus, 
comme  le  corps  thyroïde. 

bbilin  il  est  un  dernier  lacteur  important,  la  Ditalilc  lissiilairc  ;  il  est 
incontestable  cpie  les  cardiaipies,  lorsiprils  réalisent  leur  l’onte  ledé- 
mateuse,  réagissent  beaucoup  plus  facilement  après  i]uel(|ues  jours 
(|u’au  début  ;  il  semble  qu’il  y  ait  une  perméabilité  plu.-;  active  à  me¬ 
sure  (pie  les  fonctions  se  réparent. 


Les  épreuves  d'examen . 

Nous  allons  maintenant  explorer  ces  fonctions  de  traversée. 

(’iràce  aux  méthodes  d’examen  modernes,  il  est  possible  de  dise ri- 
miner  les  différents  facteurs  ipii  interviennent  dans  le  déterminisme 


des  (cdènies. 
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cprciit'cs  tissitluircs  comprciiiuMil  le  Icsl  tl’liiidrophilic 
(1  Ai.nnK.ii  et  Me.  Li m;.  Ou  injec-le  (l;ms  le  dcniie  (iiielipies  l'ouïtes 
d'une  solution  s:dée  isotoni(|ue  et  ou  étudie  eomhien  de  temps  eelte 
c:ui  injectée  met  pour  disparuitre  ;  il  se  jiioduit  un  [letit  nodule  à  l’eii- 
droit  de  l’injeetion  ipii  dis|)araît  eu  ()0  minutes  à  I  état  noimial  et  d’au¬ 
tant  plus  vite  ipie  li'  sujet  a  di's  (cdémes.  (a*  phénomène  permet  dans 
une  certaine  mesuie  d’étudier  la  traversée  tissulaire. 

(’.etle  teidmiipic  a  été  étudiée  en  l'ianee  par  M.  L.Miiii.  et  Ni;i’vi;i’x 
(pii  ont  aussi  employé  un  autre  test,  le  lest  d'inihlhilioii  ;  on  trempe 
ce  l'astroenémien  de  Grenouille  dans  du  sérum  et  on  éludieson  aiiGinen- 
tation  de  poids.  Le  moyen  est  peu  emiiloyé,  mais  il  eonlirme  le  test 
d’h vdrophilie  d’Ai.imicii . 

.Lai,  avec  mes  ecdlahorateurs,  H.  U.  Oi.iviEU  et  S.xxnon,  établi  un 
test  (pie  j’ai  nommé  le  lest  de  Irnnssiulalion  :  on  plonge  la  main  dans 
un  réeipient  gradué  assez  grand  rempli  d’eau  et  on  trace  à  l’encre  le 
niveau  supérieur  sur  le  poignet,  en  enregistrant  la  hauteur  de  l’eau 
dans  le  récipient.  A  la  hauteur  de  ce  trait,  on  serre  sur  ce  poignet  un 
lien,  (pii  ferme  la  circulation  veineuse  pendant  10  minutes  ;  après  ce 
temps,  on  enlève  le  lien,  on  laisse  le  hras  en  position  horizontale  pen¬ 
dant  ô  minutes  et  on  replonge  la  main  dans  le  récipient  jusqu’au  même 
niveau  et  on  calcule  la  hauteur  de  l’eau.  La  dinérence  entre  les  deux 
niveaux  donne  le  volume  de  l'augmentation  de  la  main.  Nous  avons 
constaté  que  tous  les  sujets  (pii  ont  des  œdèmes,  ou  toutes  les  insuf¬ 
fisances  hépati(|ues  ou  rénales,  qui  vont  faire  des  (rdèmes,  présentent 
un  phénomène  positif  plus  ou  moins  maripié  ;  les  cardiaques  aussi 
montrent  un  phénomène  positif.  Les  sujets  noiniaux  ne  présentent 
pas  une  augmentation  du  volume  de  la  main,  le  capillaire  a  résisté 
a  lors  à  la  pression  veineuse  et  ne  s’est  pas  laissé  traverser  par  l'eau 
du  plasma  tandis  (jue,  dans  les  maladies  rénales,  car(lia(pies,  cachee- 
ticpies,  le  capillaire  laisse  jiasser  l’eau.  Nous  avons  ainsi  augmenté  la 
pression  hy(lr()stati(pie,  sans  modiher  la  pression  ()nkoli(|ue,  ni  la 
pression  osmoticpie,  mais  ces  sujets  ont  des  eapillaires  dilférents  et 
c  est  pounpioi  nous  avons  considéré  celte  épreuve  comme  exploration 
de  la  [)ernté(ihililé  enjiilUnre . 

l.a  traversée  des  humeurs  est  inqiortanle  à  préciser.  Nous  ne 
la  connaitrons  jias  par  le  taux  de  eoneentration  moléeulaire  des  solu¬ 
tions  salines  (pii  est  trop  lixe,  mais  |)ar  ré(|uilihre  des  protides  ;  nous 
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devons  élablir  lc(|iiolienl  albiiniineux,  'lonuale- 

menl. 

Dans  les  (cdèines  rénaux,  nous  ol)serverons  des  baisses  très  consi¬ 
dérables  de  rall)uniine  (lui  penl  loinl)er  à  25  ;  la  globuline  baisse  d’une 
façon  non  proporlionnelle,  ((uelquefois  inèine  augmente  à  mesure  que 
ralbumine  baisse  et.  courue  l’albumine  a  une  pression  onkoticpie  bien 
su|)érieureà  la  globuline,  il  en  résultera,  (piand  même,  une  diminution 
de  la  pression  onkotiipie.  Le  |)liénomène,  «pii  s’aiipelle  1  inversion  des 
protides,  existe  presipie  constamment  au  cours  des  grandes  néphrites 
avec  (edèmcs  et  au  cours  des  néphroses.  Ce  rapport  nous  aidera  a 
connaître  la  part  du  plasma  dans  le  déterminisme  de  riedéme. 

Certaines  méthodes  permettront  d'explorer  la  traversée  totale. 
Dans  le  métabolisme  de  l’eau  interviendra  forcément  l’absorption  di¬ 
gestive  et  la  traversée  liépaticpie,  mais  supposons  ([ue  ces  traversées 
soient  normales  et  qu'on  désire  juger  chez  un  rénal  du  mode  de 
traversée  de  l’eau,  ce  sont  les  méthodes  auxquelles  il  faut  recourir. 

L’épreuve  de  la  polijnrie  e.vpérimenlale  d’Ai.H.vnu.vN  est  la  pre¬ 
mière  méthode  classique  employée  ;  elle  a  été  remplacée  par  la 
méthode  de  la  diurèse  provoquée  de  V.vqri:z  et  Cotteï.  a  laquelle  on 

préféré  maintenant  la  de/i.s/mé/r/e  (/c.s  nr/m'.s /rac//oiincc.s  de  24  heures 
de  (kvsT.MUNE  et  Cii.vuMi:m.i.\c  ;  un  sujet  normal,  s  alimentant  et  bu¬ 
vant  normalement,  rejette  toutes  les  deux  heures,  des  urines  de  den¬ 
sité  variable,  la  polyurie  postprandiale  la  diminue  ;  la  nuit  con¬ 
centre  au  contraire  les  urines  et  augmente  la  densité,  C.\st.vi(;ne 
montre  que  l’imparidensité,  ou  inégalité  des  densités,  des  urines  de 
2f  heures  témoigne  d'nne  fonction  rénale  normale. 

Le  rein  pathologiipie  tend  au  contraire  à  éliminer  des  urines  sous 
des  densités  à  peu  près  égales,  avec  retard  d’élimination  après  le  repas. 

C’est  un  peu  l’opinion  de  C,\sr,U(iNE,  que  nous  voyons  exprimée  en 

Allemagne  iiar  Vrpreiwn  de  dilution  et  l’cp/rimc  de  conceulratiou  de 


Voi.IlAlU). 

On  commence  par  l’épreuve  de  dilution  :  ou  donner  l.oOl)  cmc  . 
d’eaii  entre  7  h.  1/2  et  S  h.  1/2  du  matin  et  l’on  recueille  les  urines 
toutes  les  demi-heures  jusqu  à  midi .  L’urine  doit  être  éliminée  à  midi  a 
peu  près  à  la  dose  de  1  litre  dOO  ou  1  litre  200,  c’est-à-dire  que  le  su¬ 
jet  normal  doit  éliminer  dans  sa  matinée  presipie  toute  l’eau  qu  il  a 
absorbée  et,  comme  il  urine  beaucoup,  il  doit  baisser  sa  densité  a  1004  ; 
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CO  plu'iionu'iu'  tic  (liliilioii,  ;ivcc  triivoisco  r;i|)i(lc.  permet  tl’til'li rmer 
(1  une  Incim  ;issc/.  ncllc  I  iiilt'uiilc  rciKilc. 

Mais  ce  rcsiillal  peut  cire  Iroiiltlc  par  des  Irouhlcs  tlii^cslils,  on  lie 
lialitpios,  par  le  phénomène  de  l'oiisinrit',  et  e’t'sl  imiirtpioi  \'oiai,\i!i)  a 
mis  en  penilani,  une  autre  épreuve  .  IV/i/'Cdne  t/e  et)//ee;i//  (//m/).  Le  su  jet, 
après  s'étre  reposé  deux  ou  trois  jours  avec  une  tpiantité  d’un  litre 
et  demi  de  litpiide  par  jour,  est  soumis  à  l'épreuve  suivante  ;  pendant 
les  21  heures  d'épreiivt',  il  n’ahsorhe  plus  tpie  1(111  à  0(10  eme  de  li- 
(]uide  avec  des  repas  à  peu  jirés  normaux  11  doit  uriner  de  200  à 
lot)  eme.  d'urine  ;  mais,  ce  tpi  il  y  a  d'important,  il  huit  tpie  cette  m  ine 
atteigne  de  hautes  coneentrations,  et  élève  le  taux  de  densité  à  1.02.'), 

.Si  le  rein  est  eapahie  de  diluer  et  de  concentrer,  il  y  a  de  loi  tes 
raisons  tpi  il  saisisse  d’un  rein  normal.  Pasteur  \’\ i.i.i.uv  Ha  dot  a  montré 
tpi'on  |)OUvait  rencontrer  des  causes  d  erreur  ;  on  ne  doit  pas  seule¬ 
ment  juifer  de  la  densité  mais  aussi  de  la  ipialité  des  urines,  et  c’est 
pounpmi  l'école  française  insiste  sur  l  importanee  de  l'a/.otém ie  retenue 
dans  la  traversée. 

l'hi  rèele  eéiiérale,  (piand  ou  a  affaire  à  des  rénaux  ou  à  des  iialé- 
mateux,  1  épreuve  de  dilution  ne  s  accompagne  pas  d’augmentation  de 
ipiantitè  d  urine,  et  [lendant  ré[)reuve  de  concentration,  ils  n’élèvent 
pas  hmr  taux  de  concentration  Les  eirrhotiipies  auront  une  façon 
(lill’eiimte  de  se  compoi  ter  avec  les  deux  méthodes  ;  les  cardiaipies 
aussi  ;  ils  concentrent  sans  pouvoir  diluer,  si  bien  cpie  l’étude  dc‘  la 
tra vei  sée  de  I  eau  permet  de  prendre  une  notion  assez  précise  sur  les 
raisons  déterminantes  di's  ledémes. 

l.e  médecin  u'a  pas  seulement  pour  hut  de  traiter  les  maladies, 
il  doit  em|)écher  leur  a[)|)ai'ition  et  c  est  (louripioi  plus  la  médecine 
progresse,  plus  ces  |)roeédés  d’exploi'ation  prenmmt  d’importance. 

I  On  devra  surveiller  les  malades  ipii  [irésentent  des  anomalies  de 
traversée  ;  on  pourra  les  améliorer  par  un  traitement,  un  l'égime  et  des 
cures  diurétiipies. 

L’étude  de  la  travei’sée  de  l  eaii  est  ainsi  intéressante  à  deux  points 
de  vue:  elle  [lermet  d'ahorder  la  jiathogénie  des  ledemes,  tout  en 
montrant  leur  complexité,  et  elle  a  constitué  la  hase  d  une  méthode 
importante  d’exploration  di'  la  fonction  de  traversée  rénale. 


CHAPITRE  XVI 


ANURIES  ET  POLYURIES 


Il  n’csl  pas  de  meilleure  l'açon  de  figurer  la  pathologie  de  l’élimina¬ 
tion  de  l’eau,  cpie  de  s  arrêter  à  l’étude  des  deux  syndromes  ojiposés  : 
les  anuries  et  les  polyuries. 


lo  LES  ANURIES 

Les  anuries  sont  dues  à  l'absence  de  la  sécrétion  rénale.  Bien 
entendu,  il  ne  faut  pas  confondre  les  anuries  et  les  rétentions,  car,  dans 
les  rétentions,  l’urine  est  retenue  dans  la  vessie,  le  malade  n  mine  pas 
mais  continue  à  sécréter,  tandis  {|ue.  dans  1  anurie,  la  vessie  est  \i(ket 
le  malade  n  urine  pas  parce  qu’il  ne  sécrète  pas. 


Conditions  expérimentales. 

Les  conditions  expérimentales  de  l’anurie  sont  très  iaciles  à  repro¬ 
duire  ;  on  obtient  des  anuries  : 

a)  Ln  enlevant  les  reins  ; 

/))  En  liant  les  uretères  ; 

c)  En  liant  les  artères  rénales. 

On  peut  observer  aussi  des  anuries,  par  intoxication  mercurielle  ou 
pnr  intoxication  à  1  aide  du  nitrate  d’urane,  ou  encore  en  déterminant 
une  infection  aiguë  violente. 

Les  facteurs,  sur  lescpiels  on  a  insisté  surtmit,  sont  les  iniluences 

nerveuses.  Si  on  excite  le  vcupie,  on  provoipie  de  l’anurie,  en 
même  temps  que  l’animal  présente  de  la  bradycardie  et  delà  ebute 
de  la  tension  artérielle;  aussi  s'est- on  demandé  si  cette  anurie  provo¬ 
quée  par  l’excitation  .lu  vague  provenait  bien  d’une  action  du  vague  sur 
le  rein.  Si  on  supprime  l’action  cardiaque  du  vague  par  1  atropine. 
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raïuii  ic  ne  sc*  proiluil  |);is.  Mais,  ou  pounail  adnicllro  (|iic  l’alropinc  a 
aussi  paralvsù  le  va^tie  à  sa  terminaison  rénale,  si  bien  (pie  ce  |)ro- 
blème  très  simple  du  rôle  dn  vaifue  sur  la  sécrétion  rénale  est  eneoi'e 
disente.  I.esantenrs  se  divisent  en  trois  eroiip^.s  ; 

(ven\  (pii  admettent  (pie  li'  vaille  produit  une  vaso-eonst rietion 
rénale  aboutissant  à  rannrie  ; 

(a'iiv  (pii  prétendent  (pie  le  vaille  a^it  directement  sur  la  sécrétion 
rénale  ; 

l'^t  enlin  d  antres  (pii  soutiennent  (pie  dans  ces  cas  anenne  action 
n’est  produite  par  le  van'iie,  ni  sur  les  vaisseaux  ni  sur  la  sécrétion,  et 
(pie  ce  pbénoméne  est  simplement  dn  à  la  bradycardie  et  à  la  cluite  de 
tension . 

('ne  expérience  d  Amiîakd  aj)|)orte  en  tout  cas  un  fait  certain  :  la 
sécrétion  d'nn  rein  énervé  continue  à  être  normale  et  éaale  à  celle  dn 
rein  op|)osé  normalement  énervé.  Inaction  dn  vaille  sur  le  rein  est  une 
action  d'inhibition,  mais  l'action  opposée  n’est  pas  nécessaire  pour 
maintenir  la  sécrétion  rénale. 

Lorsque  dans  l’expérience  de  Cl  IÎkkx.vhd,  on  sectionne  la  moelle 
cervicale,  on  arrête  la  sécrétion  rénale  chez  le  chien  et  le  lapin  et  cet 
arrêt  se  produit,  comme  dans  la  section  dn  va.qne,  en  même  temps 
qn’nn  abaissement  considérable  de  la  tension  artérielle. 

Lnlin,  il  existe  chez  l’animal  des  anuries  réjle.res  (pie  déclanchent  : 

Le  pincement  de  la  peau  dn  ventre  dans  les  expériences  de  IhiowN- 
SKijr.MU)  ; 

L’ouverture  dn  péritoine  d'après  (d.  IhaiN.VHi).  L.\mv  et  Mavi:ii  ; 

L  excitation  des  nerl's  sensitifs  d’après  HiiAOi'oiii)  ; 

La  réirigération  cutanée  dans  les  expériences  de  WiarriiiaMia!, 
rejirises  par  AMHAiiDipii,  dans  son  expérience  dn  rein  énervé,  réfrigéré 
la  peau  de  l’abdomen  et  diminue  de  cette  laiton  la  sécrétion  du  rein 
innervé,  sans  modifier  la  sécrétion  dn  r(‘in  énervé,  ce  ipii  prouve  (|ne 
le  système  nerveux  a  bien  nettement  dans  ces  cas  un  rfile  treinatcnr. 

Lnlin,  la  ligature  d  un  uretère  dans  l’expérience  de  DowAoiFa'  et 

le  calbétérisme  urétéral  dn  rein  signalé  par  HA  iiiiaiv, 

entraînent  de  même  des  anuries. 

Donc,  les  conditions  dans  lesipudles  on  obtient  expérimentalement 
des  anuries  sont  nombrenses  et  variables,  le  médecin  doit  les  con¬ 
naître,  car,  en  cliniipie,  il  aura  à  discuter  la  valeur  de  tontes  ces  inter¬ 
prétations. 
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Conséquences  experimentales. 

Que  vn-l-il  se  produire  duiis  une  niiurie  expérimenlnle  eliez  le  chien? 
Fenchiul  (|uel(]ues  jours,  runiiiuil  survil.  il  présente  de  la  laligue,  d(‘  la 
tendance  à  rassou|)isscmenl  et  à  la  somnolence,  ne  boit  plus,  vomit  et 
en  même  lem|)s  on  observe  une  élévation  considérable  et  progressive 
de  razolcmie.  L'urée  du  sang  ([ui  était  à  (l.ôf)  monte  après  1  jour  à 
3  gr.  3(S.  se  maintient  au  deuxième  jour  à  3  gr.  70,  et  au  quatrième  jour 
atteint  4  gr.  (iti  et  la  mort  |)eut  survenir  entre  le  ((uatriéme  et  le 
cin(|uiéme  jour  et  |)lus  rapiilemenl  dans  la  néphrectomie  bilatérale 
cpie  dans  la  ligature  de  rurelére  (Justin  Bi:s.\X(;ox). 

l'di  meme  temps,  comme  l’ont  montré  Hieuuy,  Uatiihuy  et  Boudei, 
on  observe  de  V clcvation  di‘  l  (tzolc  résiduel  (azote*  tc'lal  non  protéujue 
azote  uréique*  (]Ui  s  élève*  a  cause  ele  1  éle’valion  de  1  ammonia(|ue*  et  de 
1  azote  polype*plidi(|ue.  Les  poliipeptides  s  éicueiil  constamment  dans  les 
ligatures  de*  rurelcre  et  cette  polypeptidémie  a  été  aussi  considérée 
comme  un  symptôme  important  de  l’urémie. 

La  réserve  alcaline,  par  suite*  d’une  acidose  générale*  constante, 
s’abaisse*  tandis  que  le  chlorure  de  sodium  du  sang,  comme  le*  démontre 
l'expérience  Acii.mîd  et  Loepek.  reste  non  modifié  durant  la  ligature  de* 
furetère  ;  l’animal  s’infiltre  simplement  et  la  polyurie,  (pii  suit  la  sup¬ 
pression  de  la  ligature,  est  une  polyurie  fiour  les  chlorures  des  tégu¬ 
ments  et  non  pour  les  chlorures  de  la  circulation.  Mais  le*  chlore  peut 
augmenter  dans  les  globules  cl  la  chlorémie  plasmatique  lient  aussi 
s’élever  au-dessus  du  taux  normal. 

Bar  contre,  le*  (piotient  albumineux  reste  immobile.  La  mort  survient 
généralement  dans  le  coma,  (lucbiuel'ois  avec  (iuel(|ue*s  iietiles  mani- 
l'estalions  convulsives,  (|ui  reproduisent,  de*  très  loin  d  ailleurs,  les 
manifestations  urémiques  de*  l’homme. 


Conditions  cliniques 


\b)yons  dans  (pu* 
aiiparaître  l’anurie 
anurie  (*l  commc-nl 


lies  circonstances,  chez  riiomme,  nous  allons  voir 
?  Quels  sont  les  caractères  (pu*  luéscntera  cette 
la  pathologie  humaine  se*  re*lie*-t-elle  a  la  |iathologie* 


ex|)éri mentale  ? 
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11  o\isU‘  (les  iintirics  pur  obstruction  clic/,  I  lioinmc.  dont  ht  plus 
ini|Hirl;nilc  est  ruinii  ic'  due  uux  c;im‘ci  s  de  l’ulcrus  ;  sui  huit  les  caucci  s 
du  l’td  de  1  utérus  à  siè^e  antérieur.  Ou  observe  ijue,  dans  les  calculs 
lie  ruretère.  les  |)bénoiuèiU‘s  d’auurii' sont  souvent  dus  à  ci'  (|ue  le  calcul 
(d)litère  le  seul  l'ein  normal  et  le  1*'  l.iau  i.r  a  admis  (|m‘,  dans  I  anurie 
caleideuse,  la  e(di(|ue  néphrél i(|ue  causale  sièife  sur  le  seul  rein 
normal  l  antre  rein  étant  atiopbic,  oblitéré  on  exclu  ;  nous  sommes 
donc  en  présence  simplement  d’un  arrêt  par  obstruction. 

Parmi  les  anuries  par  intoxication.  la  plus  importante  est  l’anurie 
inereiiiielle  ipii  est  la  plus  typiijuc  de  toutes  ;  ajirés  l’intoxication  par 
le  sublimé,  dés  le  iroisienu'  jour,  le  malade  n’urine  plus  et  |)résenle 
une  anurie  de  ne()brite.  L(  s  cbii  ureiens  observent  des  anuries  ebirur- 
i'ieales  à  la  suite  des  anesthésies  ehlorofoi  niic|ues  et  surtout  des 
doubles  anesthésies  ou  d’une  intervention  elnrurL>ieale.  Lanuiie  des 
brûlés  est  rréiiuenteet  semble  eu  t^rande  jiaiiie  l  ésultei’d  une  intoxica¬ 
tion  autolytiijue. 

On  observe  des  anuries  dans  les  nuiladics  iii/iclieiises.  surtout 
lors(|u’elles  s  aceonipaenent  rie  congestions  rénales  et  de  déperditions 
a(|ueuses  considérables,  eoniine  le  choiera,  les  dysenteries  aiguës,  les 
diarrhées  inreclieuses. 

On  connaît  encore  les  aniii-ies  c/z  en/n/ob  e.s  des  cardia(|ues,  de  l’inlarc- 
tus  rénal  et 

Des  anuries  rcjhwi's  (die/.  I  bomme,  les  anuries  réilexes  ap[)araissent 
dans  l’anurie  eak  uleuse  et  beaucou|)  d’auleui  s  admettent  ([ue  l’oblité¬ 
ration  de  l’uretére  [lar  le  calcul  détermine  un  phénomène  réllexe 
urétéro  rénal  ou  réno-rénal  sur  le  lein  opposé  (pii  inhibe  la  sécrétion 
et  peut  ]iar  eonsétpient  provocpier  ranurie  ;  le  lait  s  a|)puie  sur  une 
expérience  de  Piatiihiiy  sur  h*  chien  où  le  cathétérisme  d’un  uretère  est 
capable  de  provocpier  une  anurie. 

11  est  très  important  (pie  le  médecin  connaisse  ces  interprétations, 
car  si  le  rein  sain  est  déjà  supprimé,  il  ne  huit  pas  compter  sur  lui  |)our 
répiarer  l’anurie  cl  on  ne  peut  aloi  s  compter  (pic  sur  le  rein  inhibé  par 
réllexe. 

Ixnlin,  certains  elassiipies  décrivent  une  anurie  pithiatiipie,  c  esl- 
à-dire  une  anurie  bystériipie  ;  mais  c’(‘st  une  erreur,  car  les  anuries 
h\ stériipies  sont  loiijouis  des  simulations. 
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Conséquenccii  cliniques. 

I^es  coiiséqiUMU’es  cliiii([ucs  des  ;iiniries  doivent  être  étudiées  dans 
les  loi'iiies  d'anuries  les  plus  |)ures,  c’esl-à-dire  dans  l'anurie  calcu- 
leiise. 

On  a  alors  allaire  à  un  sujet  qui  fait  des  coli({ues  néplircti([ues 
(le[)uis  un  eei  tain  temps  et  qui,  tout  d’un  coup,  à  la  suite  d  une  eoli(pie 
violente,  localisée  sur  un  côté,  avec  irradiation  des  douleurs  vers  la 
verqe  et  le  testicule,  n’urine  plus.  Nous  entrons  tout  d’abord  dans  une 
longue  période  de  5  à  b  jours  où  le  sujet  peut  continuer  à  vivre  sans 
|)résentei'  aucun  symptôme,  aucune  intoxication,  mais  une  latence 
morbide  coiuplète. 

Après  5  à  ()  jours,  on  observe  de  la  fatigue,  de  la  lassitude,  de  la 
céphalée,  une  langue  blanche,  un  |ieu  d’inappétence  ;  en  somme,  une 
petite  symptomatologie,  (resi  la  pér/ode  iiiterinédiairc  de  Don n'adiku 
(|ui  dure  environ  du  septième  au  dixième  jour. 

Après  le  dixième  jour,  voici  la  phase  toxi(iue  ;  allons-nous  voir 
la  graïule  urémie  à  crises  convulsives  ou  coma  urémiciue  ?  Non,  le 
malade  présente  de  la  somnolence,  un  pende  myosis,  cpielques  soubre¬ 
sauts  musculaires,  des  secousses  ;  une  tension  artérielle  qui  s  élève 
un  peu,  quehjues  vomissements  ([ui  augmentent  dans  les  derniers 
jours,  de  la  diarrhée  ou  de  la  constipation.  Il  vit  12,  13,  (pielquetois 
l.ô  jours  et  meurt  d'une  façon  assez  rapide,  prescpie  par  syncope  en 
période  d’intoxication  petite  en  apparence. 

L'évolution  de  cette  anurie,  ou  si  vous  voulez,  de  cette  urémie  sans 
intoxication  est  curieuse  par  la  dillérence  d’importance  cpii  existe  entre 
les  symptômes  et  la  gravité  de  la  maladie.  L  im[)ortance  de  1  intoxication 
dans  ces  cas  est  fournie  par  la  biologie  et  c’est  l’étude  biologique 
du  malade  (jui  vous  permet  de  savoir  (|uel  est  le  degré  de  gravité  de 
la  maladie. 

L'étude  biologique  fait  constater  progressivement  l’élévation  de 
l’urée  <|ui,  vers  le  (piatrième  jour,  oscille  aux  environs  de  2,5  gr.  et 
peut  même  s'élever  plus  tard  à  7  gr.  ;  pendant  cette  évolution  pro¬ 
gressive,  on  est  toujours  étonné  du  désaccord  (|u’il  y  a  entre  le  labora¬ 
toire  (pii  dit  grande  intoxication  azotémicpie  cl  la  clinicpie  cpii  montre 
une  petite  intoxication,  mais  c’est  le  laboratoire  ipii  voit  juste  et  (pii 
exprime  le  degré  important  de  la  rétention. 
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On  rciiKinnu-  .I  nillcurs  des  sym ph'.nics  (l\-liniiMntion  coninu-  les  vo- 
niissonuMits.  iiui  conlirniuMil  en  do  da  1  iff.  d  uioo  i)ar  lilro,  cl 

la  dinrrhoo.  11  va  on  losnltor  nno  porto  do  oldornio  do  sodium  ol  mio 
haisso  normalo  du  taux  do  la  ohlordmio  ^lohnlai ro  ol  do  la  oldoioniio 
])lasmati(pu\  ol  oopondanl  nous  n'avons  j)as  allairo  a  uiu'  a/.olomio  par 
inampio  do  sol  ;  dans  oos  oas,  lo  mampio  do  sol  ost  sooondairo  au 
])rooossus  azolomi(pio,  il  u'ost  jias  lu  imilif  ol  oos  iails  o\i)li(pionl  oor- 
lains  ooliocs  do  ohloruratiou . 

On  obsorvo  on  môiuo  do  lomps  l'aoidosc,  la  baisso  do  la  rosorvo  al- 
oalino.  l'au.i'monlalion  do  l’azoto  rôsiduol,  do  ^au,^Ullo^tallon  dos  poly- 
poptidos  du  san-'  ol  l'idévalion  do  la  chloroiuio  plasmalupie  dans 
los  i)oriodos  torminalos  avoo  olovalion  onooro  plus  manpioo  du  oblorc 
•dobulairo  ol  lo  malado  mourt  a voc  uno  iuloxioalion  où  domino  la  ro- 
tention  azotoo. 

Autres  formes.  -  On  pout  obsorvor  des  formos  diiïôronlos  avoodos 
vomissomonts  plus  prooooes  ou  dos  nausoos,  de  la  somnolenoo  ou  du 
myosis,  do  riiyperlonsion  ou  du  ooma  à  la  période  lorminalo  ;  ces 
|)bonomones  peuvent  aussi  aiiparaîlre  plus  loi  et  le  malaile  mourir 
avant  lo  douzième  jour  et  il  se  doy;a^o  uno  notion  cliniipie  importante  . 
en  lace  do  l'intoxication,  (pii  rosulle  d  une  anurie  calculouse,  c’osl  1  en¬ 
semble  des  autres  or, i^anes  ipii  assure  le  longueur  de  la  résistance  :  si 
le  malade  présente  déjà  dos  lésions  bépatitpies  ou  des  lésions  oardia- 
(pies,  il  no  pourra  pas  résister  lon,glcmps  a  1  inloxication,  mais  si,  au 
contraire,  il  est  bien  portant  au  |ioint  do  vue  visoéral,  il  |)oul  losisler. 


Les  crises  libératrices. 


Supposons  maintenant  ipie  nous  arrivions  a  libérer  cotte  anurie  cal- 
ciilouso,  soit  par  déga,gomont  du  calcul,  soit  jiar  excitation  viscoialo, 
soit  jiar  décortication  rénale,  voyons  comment  la  malade  va  giioiii. 
Il  commence  |)ar  sécréter  de  1  eau  ;  I  urine,  Ires  haute  ou  ooiiloui.con- 
liiml  dos  leuooovlos,  dos  globules  rouges  ol  une, grande  (piautilé  d  al- 
bumino,  mais  presipio  pas  d  urée.  11  laiil  altondro  ipio  la  (pianlité  so 
soit  élové(‘  au-d(“ssus  do  .)0U  gr.  pour  voir  le  rein  réalisc'r  une  conoen- 
tration  uréiipie  suHisaiite  ;  alors  les  sujets  ipii  urinoul  voient  lente- 
mont  leur  azolémio  s'abaissor. 

Lo  ohloriiro  de  sodium  est  encore  plus  décalé  par  rapporta  I  urée. 
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cl  le  sujet  lei:i  une  ei  ise  uiinuire  im|)()i  Uiiile  siins  :ivoir  januiis  pré- 
senlé  (rcedènu'  ni  (l’iuiifinentalion  de  poids  ;  son  |)()ids  Ijaisse  ce[)en- 
danl  au  nionienl  dc'  la  crise  urinaire,  car  jiendanl  la  période  anuri(|U(‘ 
il  a  mis  en  réserve  dans  U's  léifumenls  une  certaine  {pianlilé  d’eau 
et  de  chlorure  de  sodium  et  c  est  I  élimination  de  cette  eau  (|ui  expli- 
(|uc‘  la  perle  de  poids  de  la  convalescence. 

A  nurics  secondaires .  —  A  côté  de  cos  anuries  sinijiles,  il  existe 
des  anuries  secondaires  très  complexes.  Il  huit  envisager  dans  ces  cas 
le  rôle  de  la  cause  [leiiurbal rice,  le  rôle  de  la  maladie  cpii  a  déterminé 
ranui  ie.  Par  exemple,  uneanuiie  de  néphrite  aiguë  sera  plus  com¬ 
plexe 

On  |iourra  observer  des  anuries  chloropexicpies  ou  des  anuries 
chloropéniipies  dans  lescpielles  la  diminution  du  chlore  résulte  des 
vomissements. 

Il  existe  aussi  des  anuries  définitives  comme  les  anuries  du  cancer 
(pi  il  est  impossible  de  vaincre  et  comme  les  anuries  des  péritonites 
qui  témoignent  de  rimportance  de  l’intoxication  générale. 


Diagnostic . 

Le  diagnostic  est  lacile  à  laire  avec  les  rétentions  urinaires  cpi’il 
suilil  de  sonder  ;  mais  il  peut  être  diriicile  dans  les  cas  où  il  s’agit 
d’oligurie  L’oiigurie  jieul,  en  cll'et,  entraîner  les  mêmes  troubles  que 
l’anurie.  Il  laudra  surtout  distinguer  l’anurie  des  oliguries  simples  dues 
à  la  suppression  de  l’eau,  ou  à  la  diarrbée  et  aux  vomissements.  Dans 
ces  cas,  la  malade  urine  peu  par  manque  d’eau  et  l’azotémie  ajiparait 
par  mainpie  de  sel.  1a'  mancpie  d’eau  est  alors  la  cause  primitive 
du  syndrome;  il  suilil  de  le  traiter  par  des  injections  acpieuses.  Enhn 
les  simulations  ne  sont  pas  rares  et  sont  cpielquelois  extraordinaires; 
le  médecin  doit  à  ce  sujet  avoir  I  esprit  en  éveil;  une  anurie  prolongée 
sans  azotémie  est  une  anurie  simulée. 

Traitement. 

Le  trailement  sera  cbirurgical  dans  les  cas  d  anurie  calculeuse 
décapsulation,  néiibroslomie,  distension  vésicale,  calbétérisme  des 
uretères).  Mais  en  jirésence  d’une  anurie  médicale,  il  faut  avoir  re- 
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rours  à  des  i ii ji'i-lioiis  iMli'nvoiiu'iisc's  de  ehloi  iire  de  sodiimi  eoneeii- 
Ire  ;i  10  %  d  l:'  dose  de  ‘JO  eme.,  :'i  des  iii  jeelions  ^l\ eosées  ou  elilo- 
iiiiees  isotoiiic|U(‘s,  ù  lu  eondilion  de  déeonifeslioiinei'  les  l'eiiis  |);ir 
une  I  évulsion  locale  ou  par  des  saiij;uées  locali‘s  ou  !j;enci  a li's .  La 
■‘iiérison  d  uik'  anurie  medicale  est  surtoul  un  phénoiuène  l)ioloe;i(|uc. 
où  le  roli'  du  médecin  (‘sl  1res  secondaire.  Son  rôle  consiste  seidemeni 
à  maintenir  I  état  d’ctiuil ilu('  de  rorc;inisme  et  du  tueur  avec  des  injec¬ 
tions  isotoni(|ues  et  à  alttmdie  la  |)ério<le  de  crise,  sans  clierclier  a 
icaliseï'  une  tliéra peut i(|ue  \iolente  tpii  le  plus  sou\ent  est  inutile  ou 
daipi'ercuse. 


JO  JJ<:s  rüLYl’RIKS 

Les  polyuries,  à  I  inversi*  des  anuries,  |)rennent  une  plus  grande 
complexité  expérimentale  et  cliniipie. 

Conditions  expérimentales. 

Les  polyuries  ex|)érimentales  '■e  provoipient  de  façons  dinéreutes. 

On  |)eut,  en  augmentant  la  pression  artéi  ielle  d  un  animal  par  des 
injections  de  sérum  chlorni  é  soditpie,  i)i()vo(pier  une  |)olynrie. 

Dans  ces  cas,  on  augmente  la  traversée  rénale,  les  e\|)ériences  de 
Lam^  et  Mayi;)'.  ont  en  elict  montré  ipie  le  débit  de  Liiretére  était 
proportionnel  au  débit  de  la  veine  rénale. 

L  augmentation  de  la  masse  du  sang  ne  joue  pas  un  rôle  certain, 
d'abord  parce  (|u’on  augmente  dillicilement  la  masse  du  sang  et  en¬ 
suite  parce  ipi  en  raugmentanl  on  n'éléve  pas  foi  cément  la  sécré¬ 
tion  d  urine.  Ce  (pi’il  faut  augmenter  surtout,  c'est  la  pression  arté¬ 
rielle  et  la  (piantité  d’eau  contenue  en  circulation. 

Dans  la  diurèse  de  dilution,  on  constate  ipie  la  diurèse,  après  in¬ 
jection  massive  de  sérum,  commence  à  la  deuxième  minute  jiour  aug¬ 
menter  ra])iilement  et  la  concentration  de  ruriiu’  se  ra|)procbe  de  la 
concentration  du  plasma  sangu i n .  On  augmente  seulement  la  ipiantité 
d  eau  de  traversée.  Dans  ces  mêmes  expériences,  la  diuiése  résulte 
aussi  de  l’abaissement  de  la  tension  onkoticpie  du  jilasma. 

Les  excitations  lonctionnel les  peuvent  aussi  jirovoipier  des  diurèses, 
ainsi  les  excitations  rénales  par  les  sulfates,  les  pbospbates,  les  ni¬ 
trates.  les  cblorates,  l'uiée.  les  sueres,  le  glucose,  et  dans  ces  cas  la 
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(liiii-èse  (‘St  pins  al)()iul:inte  ([ue  celle  ([iie  l’on  obtient  avec  le  clilo- 
rure  de  sodiiini. 

l'^nlin  il  existe  des  diurèses  réllexes,  analogues  aux  anuries  réllexes 
(|ui  peuvent  apparaître  après  l'introduction  d’un  cathéter  dans  un 
uretère  provo((uant  la  polyurie  du  c()té  o[)posé,  techiii({ue  employée 
comme  traitement  de  certaines  anuries  calculeuses. 

Les  iiilhietices  neruemcn  ont  été  très  étudiées  expérimentalement.  Si 
l’excitation  du  |)ueum()gastrii|ue  i)rovo(juait  de  l’anurie,  la  section  du 
splanchnicpie,  d'après  C.  Bi:unaui),  augmente  la  circulation  rénale  et 
provoque  de  la  polyurie  ;  mais  aussi  comme  l  a  montré  .\\ii5\hd,  elle 
abaisse  le  seuil  et  cette  polyurie  peut  s’accompagner  de  chlorurie, 
même  (piand  l’animal  est  au  régime  décbloruré. 

La  section  du  splanchni([ue  gauche  augmente  l’élimination  chloru¬ 
rée  du  rein  g  niche,  donc  la  section  du  splanchnicjue  augmente  à  la 
fois  la  sécrétion  d’eau  et  la  sécrétion  chlorurée  sodi({ue,  c’est  l’expé¬ 
rience  de  Juxo.M.vxN  et  Meveu. 

Enfin  (L  Bekxaki)  avait  montré  ([ue  la  piqûre  du  bulbe,  un  peu  plus 
haut  ([ue  le  point  qui  provoque  la  glycosurie,  entraîne  une  polyurie, 
qui  dure  24  heures.  Foutes  ces  expériences  prouvent  ([ue  le  s\‘stème 
nerveux  joue  un  imle  important  dans  le  déterminisme  de  la  polyurie 
probablement  par  l’intermédiaire  de  l’accélération  de  la  circulation 
rénale. 

Mais  les  honnoties  jouent  aussi  un  rôle  important.  L’hypophyse  in¬ 
tervient  d’une  façon  dominante  dans  le  métabolisme  de  l’eau  :  ce 
sont  les  expériences  de  Lcshixg.  de  J.  (Fvmüs  et  Roi  ssy  qui  ont  mon¬ 
tré  l’importance  de  cette  sécrétion  sur  le  métabolisme  de  l’eau.  On 
|)eut  distinguer  deux  régions  :  l'hypophyse  même  et  la  région  ner¬ 
veuse  de  la  hase  du  cerveau  avoisinante,  la  région  du  tnber,  c'est  la 
région  entière,  (jui  métabolise  l’eau. 

Dans  une  expérience  de  Vekxi;y,  un  chien  est  mis  en  circulation 
coiur-poumon  avec  hy|)ophyse  jiréparée,  il  débite  des  urines  à  un 
certain  taux;  on  enlève  I  hypophyse,  il  se  jiroduit  une  poK'urie  ; 
on  injecte  de  l’extrait  hypophysaire,  la  polyurie  diminue  ;  c  est  donc 
(|ue  l’ablation  de  l’hypophyse  est  suivie  très  nettement  d’une  po- 
ynrie. 

D’ailleurs  expérimentalement,  (’usiuxi;,  .1  (’^a.mus  et  Rol'ssy 
avaient  enlevé  l’hyiiophyse,  soit  par  voie  buccale,  soit  par  voie  tempo¬ 
rale,  et  avaient  ainsi  obtenu  un  diabète  hypophysaire.  La  diurèse 
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j)out  attoiiulif  iluv,  lo  rliifii  12  litres  à  une  densité  de  1, (•<*!,  par  eon- 
séiinent  très  basse. 

('ette  diiii  èse  peut  éti  e  pernianenle  et  un  ebien  de  (1  peut  uriner 
d  litres  par  jour  i)endant  des  mois,  |)résentant  ainsi  une  s\niptonia- 
t(doij;ie  très  curieuse  de  polyurie  claire. 

('.ette  diurèse  ])eut  niênie  pei'sister  sanss;\stème  nerveux  rénal  et  on 
])eul  énerver  le  rein,  si  l'animal  n'a  pas  d’hypophyse,  il  eontinueà  être 
|)olyuri(pie  ;  on  arrive  doue  à  celle  notion,  (|ue  la  réffion  liypoj)hvso- 
lubérienne  assure  le  métabolisme  de  l'eau  par  l'intei  niédiaire  du  cou¬ 
rant  sanguin  beaucoup  plus  cpie  |)ar  rinlermédiaire  de  l’action  nerveuse. 

11  est  à  sit<naler  d’ailleurs  cpie  ces  animaux  sont  avant  tout  poly- 
dipsi(]ues  et  (pie  eelle  polydi|)sie  nerveuse  ap{)araîl  souvent  à  la 
simple  pression  de  la  région  hy |rophyso-tubéricnne. 

On  peut  encore  i)rovo(|uer  des  polyuries  en  enlevant  le  |)ancrcas, 
et.  dans  la  pancréatectomie  totale,  on  obtient  à  la  Ibis  de  la  polyurie  et 
delà  glycosurie.  Nous  voyons  donc  qu’à  côté  des  |)elites  polvuries 
e xiHM'imenlales  dues  aux  dilutions  sanguines,  il  reste  deux  grandes 
polyuries  expérimentales  ;  la  polyurie  de  faible  densité,  hypophysaire, 
et  la  polyurie  de  forte  densité,  paneréatirpie. 

Conditions  et  conséquences  cliniques. 

l'.n  pathologie  humaine,  nous  distinguerons  des  polvuries  passa¬ 
gères  et  des  polyuries  permanentes. 

Les  polyuries  passagères  comprennent  ; 

Les  j)olyuries  émotives,  des  boissons  ; 

Les  polyuries  douloureuses  ; 

Les  |)olyuries  circulatoires  des  cardiacpies  :  à  certaines  périodes, 
ipiand  on  arrive  à  soulager  la  pression  bydroslali<pie,  des  cardiacpies  ; 

Les  crises  [)olyuri(iues  des  maladies  infeelieuses  ou  toxicpies  cpii  ap¬ 
paraissent  au  moment  de  la  convalescence,  i)olyuries  hyperehlorui-ées, 
bypei  azotées,  |)ersistanl  pendant  plusieurs  joui  s  et  s’aeeom|)agnan  t 
constamment  d’une  baisse  du  jioids. 

Lniin  les  ])olyuries  ibérapeuticpies  dans  les  maladies  cardiaques  et 
rénales  :  ibéobromine  au  cours  des  néphrites,  ibcrapeuliipie  mercu¬ 
rielle  et,  |)armi  ces  substances  mercurielles,  le  neplal  avec  ses 
polyuries  considérables  et  rapides,  dans  le  cas  d'iedèmes,  malheu- 
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r(Misc:iiünl  souveiil  «  s.iiis  l(îii(l(>m;iin  ».  ('^omnic  !’;i  inonlré  le 
Pr.  Lokim'h.  c'Ile  |)()lyiirie  du  ne|)l;il  lémoiLfne  de  l’éfiil  rénetioniiel  du 
malude  ;  ue  foui  pas  des  polyuries  au  neplal  tous  les  malades  ; 
(|uel(|ues  malades  ne  réa;fissenl  pas  et  chez  ceux-ci  le  Irailemenl 
n’est  [)as  sans  dani^er. 

Peut-on  distiiyi^'uer  parmi  ces  substances  tliérapeutiipies  des  subs¬ 
tances  éliminant  plutôt  l’urée  ou  plutôt  les  chlorures  ?,  Il  sembleque 
la  tbéobromine  soit  sui'tout  un  diurétique  chloruré  et  (|ue  la  scille 
soit  surtout  un  diurétique  azoté  ;  mais  cette  distinction  est  très  arti 
licielle,  car  un  diuréticpie  peut  être  ditficilement  unicjuement  chloruré 
ou  uni(iuement  azoté  ;  .so//  ren  l-menl  est  en  proportion  deceqiii  est  retenu . 

Les  polyuries  permanentes  comprennent  deux  tyjjes  ;  les  polyu¬ 
ries  moyennes  et  les  i^randes  polyuries. 

Les  jynhpiries  moyennes  sont  représentées  par  les  polyuries  d’ori¬ 
gine  rénale  ;  rinlarctus  rénal  et  la  tuberculose  rénale  peuvent  entraî¬ 
ner  de  la  polyurie.  Dans  la  tuberculose  rénale,  il  est  classique  de  dis¬ 
tinguer  au  début  une  poK'urie  claire  et  ultérieurement  une  polyurie 
trouble,  (|uand  la  tuberculose  est  à  la  |)ériode  de  caséilication . 

Les  néphrites  s’accompagnent  aussi  souvent  de  poljmries  :  la  né¬ 
phrite  cbronicjue  interstitielle  avec  hypertension  urine  souvent  2  litres 
par  jour,  mais  il  semble  bien  tpie  cette  polyurie  des  néphrites  ebro- 
nirpies  interstitielles  ou  hypertensives  soit  plutôt  la  consécjuence  du 
régime  lacté  des  malades  avec  ses  grandes  ([uanlités  de  licpude,  et  la 
meilleure  preuveest  que,  lorsque  l’on  soumet  ces  malades  au  régime  by- 
poazoté  avec  peu  de  li(|uide,  on  observe  la  réduction  de  cette  polyurie. 

Maison  rencontre  aussi  delà  polyurie  tlans  certaines  néphroses,  en 
j)articulier  dans  la  néphrose  amyloïde. 

Les  (jriiiules  polyuries  a[)|)artiennent  aux  diabètes  sucrés  et  aux 
diabètes  insipides 

Le  diabète  sucré  s’accom[)agne  de  polyuries  de  3,  4,  ô,  6  litres  d’u¬ 
rine  ;  le  malade  présen te  ainsi  une  élimination  considérable  de  sucre, 
car  c’est  la  polyurie  des  diabéti(|ues  ([ui  constitue  la  meilleure  condi¬ 
tion  d’augmentation  de  leur  sucre. 

Un  diabète,  (]ui  va  mal,  reste  polyuricpie.  (i  est  moins  le  glucose 
|)ar  litre  ([ui  importe,  cpie  la  ([uanlilé  d’urine  rejetée  par  24  heures 
(d.  lii:uN’.\ui)  avait  bien  entrevu  le  rôle  important  du  glucose  entraî¬ 
nant  la  polyurie.  Kn  employant  l’insuline,  on  provmpie  une  réduction 


1  \  !  iiii:'-  I'  I  /’<»/  1  I  /,’//•> 


conslantr  il<‘  la  polyiirii-  (lial)cli(iiu'  :  par  (‘X(‘in|)l(‘  iiii  (lia bel iipu' 
urine  ()  lilri's  par  ‘J  I  heures,  ou  eomiueuce  un  IrailemenI  par  l  in 
suline,  iniinediateineni  le  lan\  de  (pianlilé  d’eau  (dimiiK-e  baisse  d'une 
t'aeon  considérable,  en  même  temps  cpie  le  sueiv  baisse*,  (i’esi  donc 
(|ne  le  sucre  jouait  un  r(')le  impoilanl  dans  le  inêlabolisnu'  de  l'eau  d 
(]ue  cette  polyurie  n'est  (jue  la  eons(‘(]uenee  de  la  l'lyeosurie,  c’i'st-à- 
dire  traduit  un  [ibénomène  de  compensation  de  l’orifanisnie  pour  arriver 
à  diluer  le  *  ucre  d'éliniiuatiou  . 

Tonte  dill'ôrente  est  la  iiolyuiie  du  diabc'te  insipide  :  dans  cette  po¬ 
lyurie,  pas  de  ylucose  ;  nous  pouvons  bien  obtenir  une  baisse  de  la 
polyurie  avec  l'injection  d’insuline,  mais  ce  n’est  pas  un  l'ait  constant. 
On  peut  aussi  provocpier  um*  baisse  de  la  polyurie  avec  rinjeclion  de 
l'olliculine.  comme  l’a  montré  .lean  'I'uoisikk,  mais  ces  résultats  sont 
encore  variables,  f.e  diabète  insi|)ide  est  une  ,ifrande  polyurie  beaucoup 
plus  abondante  encore  (pie  la  polyurie  du  diabète  sucré  et  les  malades 
peuvent  uriner  jus(pi'à  K).  12  litres  pai-21  beures.  Mais  ce  diabète  ne 
s’accompagne  |)as  d'h yperazolurie  ni  d'byperchloruric. 

Dans  ces  cas,  1  injection  par  voie  soiis-eulanèe  d’extrait  de  lobe 
postérieur  d’byp()|)byse  abaisse  le  taux  de  l’eau  éliminée. 

('es  polyuries  b ypo])!! ysaires  peuvent  être  des  polyuries  fonction¬ 
nelles.  mais  aussi  souvent  des  polyuries  ori^anitjues  dues  à  des  lésions 
de  1  hypophyse.  ,I’ai  vu  dans  un  cas  de  cancer  du  sein  opéré  depuis 
huit  ans,  a|)paraîlre  un  diabète  insipide  (pii  témoignait  d’une  métas¬ 
tase  hy|)ophysaire  ;  donc  l'apiiarition  du  diabète  insipide  doit  attirer 
immédiatement  l  altention  vers  rhvpoph\  s(' . 

(duani  aux  |)olomanes,  ce  sont  des  sujets  (pii  sont  à  la  polvurie  bv- 
popbysaire  ceipie  sont  les  anuries  hystériipies  aux  anuries  ealculeuses  : 
ce  sont  des  sujets  (jui  urinent  des  ipiantités  considérables,  parce  ([u’ils 
boivent  beaucoup.  Le  d ia^^nostic,  dans  ces  cas,  peut  être  très  dillicile 
et  i!  y  a  (pichpic.-^  années  le  L''  L.viuii';  a  ra|)poiiè,  avec  Justin  Hi:- 
SANcoN.  une  observation  oi'i  l’eiupiéle  avait  été  poursuivie  pendant  des 
mois  a\antde  découvrir  la  siipercberie  d u  inaladi*. 

Thérapeutique. 

La  ihèi apeut  1  (pu*  de.s  polyuries  ojipose  (U'ux  L;r()U|)(‘s,  les  pol\  uri(“s 
<pie  l’on  ne  traite  jias  et  les  polyuries  ipie  t’on  doit  traiter. 

l-n  réalité,  on  ne  doit  jias  traiter  la  grande  majorité  des  polyuries 


! 
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pnrce  (|U0  l;i  ])()lyurie  est  un  pliénomène  rciictionncl  de  défense,  aussi 
bien  dans  les  allections  eardiacpies  cpie  dans  les  maladies  infectieuses 
ou  toxicpies,  (|ue  dans  les  iunuences  tliérapeutifpies.  Ces  polyuries 
sont  des  polyuries  de  conséquence  (|ue  le  médecin  doit  plutôt  encou¬ 
rager. 

Mais  il  est  des  polyuries  (pi’il  faut  traiter  :  les  grandes  polyuries  et 
en  jKirliculier  celles  des  deux  diabètes.  Dans  le  diabète  sucré,  c’est  la 
ihéraïunilique  par  l  insuline  qui  constitue  le  médicament  inq)ortant  et 
aussi  le  régime  de  réduction  hydro-carbonée  qui  aboutit  à  une  chute  de 
glucose  éliminé. 

Le  régime,  le  plus  souvent,  sullit  pour  diminuer  les  polyuries  du  dia¬ 
bétique. 

Pour  l’hypophyse,  le  traitement  est  un  traitement  fonctionnel  :  on 
peut  choisir  ou  les  prises  ou  les  injections  de  lobe  postérieur  d  hypo¬ 
physe  ;  les  injections  de  folliculine,  dans  certains  cas,  apportent  de 
bons  résultats.  Quand  le  diagnostic  lésionnel  est  établi,  la  thérapeu- 
ti(|ue  peut  être  locale  :  radiothérapique  sur  les  adénomes  ou  les  tu¬ 
meurs  de  rhyj)ophyse,  chirurgicale  pour  libérer  des  compressions 
dans  les  cas  de  tumeurs  de  la  poche  de  Uathhé  ;  on  opère  de  plus  en 
plus  les  hypophyses  (Cushing,  (Clovis  Vincent,  de  M.vhtel)  et  actuel¬ 
lement  certaines  interventions  sur  l’hypophyse  permettent  parfaite¬ 
ment  de  corriger  des  diabètes  hypophysaires. 


cil  A  PI  r  RE  X\ll 


l  FS  NEPHROSES 


Il  ii’c'sl  pas  (le  sujot  (|iii,  depuis  (pieltpies  années,  ail  été  autanl  disenté 
(pie  eeini  des  néiihroses  et  des  né|)lu  ites  ehronicpies. 

Au  point  de  vue  anatomique,  ondislinene  seliémali(|iiement,  parmi 
les  néiihriles  clironicpies,  la  né|)lirile  atropldupie  interstitielle  ou  petit 
rein  rouee  eonlraelé,  la  néphrite  ehronicpie  parenehymaleuse  ou  (fros 
rein  blanc  et  une  l’orme  intermédiaire,  ipii  unit  l’atrophie  de  l’une  à  la 
déeénéreseenee  de  l’autre,  le  petit  rein  hiane.  dette  elassitiealion  ana- 
lomicpie  correspond  à  des  types  elinicpies  autrefois  classitpies  :  la  né¬ 
phrite  ehronitpie  interstitielle  avec  hypertension  artérielle,  hruil  de 
l'alop,  peu  d'albumine  et  une  rétention  uréique,  dont  l’évolution  con¬ 
duisait  à  rinsullisanee  cardiacpieou  à  l’urémie  et  la  néphrite  parenchy¬ 
mateuse  avec  i^rands  (edémes  et  ifrandes  (pianlités  d’albumine,  sans 
si^ne  d’intoxication  et  à  longue  évolution,  l'hi  somme,  la  néphrite  in¬ 
terstitielle  est  une  néphrite  loxicpie  hypertensive  sans  (edémes  avec 
peu  (1  albumine  et  la  néphrite  parenchymateuse  une  néjihrite  avec 
(edémes  et  heaueou])  d’albumine. 

Sous  l’efiet  des  travaux  de  \\’ii).\i.,  d'une  part,  et  de  (^xs  r  \ iom;, 
de  1  autre,  on  a  modilié  les  a|)pellalions  de  ces  m'phrites,  car  on  a 
considéré  justement  (pi’il  n’existait  |)as  entre  la  elini([ue  et  la  lésion 
analomicpie  un  ra[)port  assez  eonslani  pour  (pie  la  néphrite  prenne  le 
nom  de  sa  lésion  anat()mi(pie.  (  )n  a  alors  insisté  sur  la  néphrite  azo- 
témi(pie  de  W’ioxi.  et  la  né|)hrile  hydro|)igène.  laissant  au  syndrome 
lonelionnel  la  première  place  dans  rélahlissemenl  du  eadia*  morbide. 
Puis  on  a  distingué  deux  aulrcs  ly()es  de  néphrites  :  la  néphrili' 
alhuminuri(pie  sinqile  cl  la  néphrite  hyjierlensi ve  simple  sans  alhu 
minurie  (pii  étaient  en  somme  des  sous-formes  des  deux  m'qihrites 
précédentes  ;  la  néphrite  aihuminuimpie  simple  conduisant  souvent  à 
la  néphrite  hy(!ro[)igéne  et  la  néphrite  hypertensive  pluti'il  à  la  néphrite 
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ur('mii;ôiK‘.  On  cUiil  arrivé  à  classer  les  néphrites  suivant  les  .syn¬ 
dromes  lonctionnels  et  tel  était  l'état  de  la  médecine  française  (|uand 
a  été  connu  en  hh'ance  la  notion  des  néphroses. 

Origine  dit  nom. 

Le  mot  néphrose  est  de  création  allemande  et  américaine  ;  dès  (jue 
les  néphroses  sont  appai'ues,  elles  ftnt  créé  dans  la  nosoloi^ic  médicale 
une  confusion  (|ui  existe  encore.  Llles  ont  été  définies  la  première  lois 
j)ar  F.  Mcli.kr  (de  Munich)  en  1900  dans  un  esprit  schémati(|ue  où 
l’on  saisit  une  des  caractéristiques  de  1  es|)rit  allemand:  1  oppo¬ 
sition  ima^qinalive  de  formules  nettement  dilférentes.  Les  néphrites 
étaient,  pourMri.LKu,  des  lésions  inllammatoires  du  rein  et  les  néphroses 
des  lésions  dét^énératives,  et  dans  cette  opposition  des  deux  lésions, 
il  semblait  (pi’il  pouvait  exister  une  opposition  des  deux  maladies. 

Après  celte  classification  de  Mculeh,  les  écoles  allemande  et  améri¬ 
caine  ont  abordé  l’étude  du  problème  ;  MrxK  en  1913,  Voliiauu  et 
I'aiiu  en  1914  ont  décrit  le  syndrome  clinique  des  néphroses,  et 
lÀi'STEiN  le  syndrome  hiologicjue,  si  bien  que  s’est  créée  1  idée  qu  il 
existait  une  maladie  du  rein,  (pii  n'était  pas  une  néphrite  chronique, 
(pii  n'était  pas  une  maladie  rénale,  mais  la  conséquence  d'un  trouble 
métaholiipie  général.  Voyons  quels  sont  les  arguments  que  l'école 
allemande  a  [)u  apporter  en  laveur  de  cette  thèse. 

Les  néphroses  comprennent  deux  groupes  :  les  néphroses  lipoïdi¬ 
ques  et  les  néphroses  amylo'ides. 


LA  XHPHROSE  LIPOÏDIQUE 

La  néphrose  lipoïdi(iue  est  une  maladie  très  curieuse  (pii  prend 
place  dans  le  groupe  de  ce  (pie  nous  avons  appelé:  les  néphrites  hy- 
dropigènes,  mais  avec  des  caractères  spéciaux. 

Le  syndrome  pur 

Si  vous  éludiez  les  observations  de  néiihroses  lipoïdiques,  de  s\n- 
drim.es  purs,  vous  avez  affaire  ù  des  sujets  jeunes,  à  des  enfants,  à  la 
suite  d’angines,  d'infections  aiguës,  de  rluimatismes  articulaires 
aigus,  rarement  de  luherculose  et  de  syphilis. 


Ils  prcscMilciil  liipKlcmenl  des  (cdcmcs  :  (r<li'm(‘s  im|)()ii;mls,  dilTus, 
lépniiis  nu  iiivcMii  di's  nu'iuhros  coniiiK'  nu  nivonii  du  li'ouc,  (l'dcmcs 
hlniu’hnti’i'S,  mous,  ,ü;nrdnnt  li'  ifodol/d'dùiucs  cpii  u’iulillrcul  pns  sculo- 
mont  les  loifuuic'iils,  mnis  ('iicori'  les  séreuses,  hydrolhoi'nx,  nseiles, 
li\  (Inrtlu'oses. 

Les  urines  sont  rnres  et  loueées  ;  les  mnindes  urinent  de  dllU  n 
701)  eme.  pnr21  heures,  mnis  ils  ])eu\ent  étrepiulois  pol vu l'icpies . 
L’nlhuminurie  est  mnssive  ;  elle  s’élève  n  des  tniix  considérnhies  de 
dO  et  Ot'  !^r.  d  nihumine  pnr  litre,  et  se  eompose  surtout  de  sérine  nvee 
le  e  irnetére  des  nihumines  rétrnetiles.  ('e  sont  des  cnrnetéres  cpii 
n|ipnrtiennent  niix  néphrites  h vd ropiLténes. 

Mnis  les  nuteurs  étrnnL;ers  insistent  sur  l’obsenee  de  toute  une  série 
(le  symplcunes  :  rnhsence  de  Tazotémie,  I  nbsence  d'élévntion  de  la 
constante  d'Ambnrd,  l'absence  d'une  concentration  anormale  des 
urines,  l'absence  de  troubles  d'élimination  de  la  phénoli)htaléine,  de 
troubles  d’élimination  du  roulée  Congo  et  l’absence  de  chloi'émie. 

L’absence  de  tous  ces  symptc'uiies  aboutit  à  la  notion  cpie  le  l’ein 
n’est  pas  altéré  lonclionnellement  ;  il  n  est  pas  fermé,  mais  percé, 
aurait  dit  Haud  et  l’idée  générale  s’oriente  vers  une  interprétation 
nouvelle,  ce  n’est  pas  le  rein  ([ui  est  malade,  mais  l’organisme  :  le 
rein  n’est  qu’un  témoin  de  l’atteinte  de  l’organisme  et  cette  notion  du 
rein,  altération  secondaire,  prend  corps,  quand  on  étudie  le  syndrome 
biologi(|ue  des  néphroses. 

Ce  syndrome  biologique  avait  été  soupçonné  par  les  auteurs  fran¬ 
çais  ;  (>ii Ai'i  l'Aui)  avait  insisté  sur  la  cholestérolémie  au  cours  des 
néphrites,  Widal  et  Lacdat  sur  la  lipémie  et  ceci  avant  la  guerre. 

M.iis  les  .Allemands  et  les  Américains  agglomèrent  un  syndrome 
biologiciue  cpii  conq)rend  ; 

La  lipnïdiirie  avec  éliminations  [)ar  les  urines  de  particules  grais¬ 
seuses  sous  iorme  de  corpuscules  biréfringents  et  lorstju’on  les  exa¬ 
mine  au  microscope  polarisant,  ces  corpuscules,  au  niveau  de  leurs 
centres  clairs,  portent  la  croix  de  polarisation.  Cette  li|mïdurie  a  une 
grande  valeur  diagnosticpie  ;  si  elle  est  constante  et  si  elle  est  maiapiée, 
on  peut  allirmer  chez  ces  malades  l’existence  d’une  lipémie  et  le 
L''  .VciiAiii),  avec  son  collaborateur  Codol’MS,  a  insisté  sur  l’impoi'- 
lance  de  cette  lipoïdurie  pour  déceler  des  néphroses. 

I^a  lipidémie  se  traduit  par  l’opalescence  du  sérum  avec  élévation 
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(les  lipides  loUuix,  (pii,  nornialenienl  de  5  à  dgr.  pour  mille,  s’tdèvent 
à  dl  ou  3(S  gi-,  pour  mille.  La  eholeslcrolémie,  cpii  est  de  1  i(r.  50  nor¬ 
malement,  peut  monter  à  5  et  7  i(r.  et  les  acides  i^ras  de  4  gr.  s’élèvent 
à  20  gr.  et  plus.  Donc,  la  lipidémieporte  à  la  Fois  sur  les  li[)ides  totaux, 
sur  les  acides  gras  et  sur  le  cholestérol. 

h'hijpojtrotidcmie  consiste  dans  une  diminution  des  albumines  du 
sérum  ([ui  de  75  gr.  |)our  mille  tombent  lacilemeni  à  20  gr.  pour  nulle 

avec  bouleversement  de  la  Formule  _  Cette  Fornude,  au  taux 


45 


globuline' 

O 


normal  de  ==  1,6,  se  modilie  dans  la  néphrose  par  suite  d’une  dl- 

Ov* 


minution  de  ralbuminémie  (jui,  de  45,  peut  tomber  Facilement  à  20  ou 
10,  en  même  temps  qu’une  chute,  mais  non  constante,  ou  qu'une  éléva¬ 
tion  de  la  globulinémie,  sibien  (pielc  rapport  tend  à  s’inverser  et  tombe 
à  0,5  ou  0.20  suivant  les  cas;  c’est  Vinversioii  dn  quolienl  (dhnmineiix  el 
donc  la  diminution  de  Ut  tension  onkotiqiie. 


Anatomiquement,  cette  néphrose  est  une  né|)brite  dégénérative 
du  tul)e  contourné,  lésant  relativement  peu  le  glomérule  de  Malpigbi 
et  présentant  comme  caractère  très  spécial  l’infiltration  graisseuse  des 
cellules  des  tubes  contournés. 


dévolution  on  est  irrégulière,  avec  des  rémissions  etdespoussées, et 
certains  auteurs  étrangers  admettent  que  cette  né[)brose  peut  ultérieu¬ 
rement,  après  une  longue  évolution,  se  translormer  en  né})brite,  c’est- 
à-(iire  présenter  des  signes  de  rétention,  de  rbyj)ertension  artérielle  et 
de  razotémie. 

Mais  le  Fait  le  plus  curieux  est  l’inlluence  du  traitement  et 
VoLii.MU),  Li'Pixc.ia!,  Mol’uujl’.wi),  RiH.\oi;.\L'-l)rM.\s,  Meuki.kn  et 
ont  insisté,  dès  le  début,  sur  la  possibilité  de  guérir  la  né¬ 
phrose  avec  un  régime  byperazoté,  contenant  une  assez  grande  cpian- 
tité  de  viande,  avec  l’association  à  ce  régime  d’un  traitement  thyroï¬ 
dien  de  15  cgr.  à  20  cgr.  [)ar  24  heures.  A  priori,  cette  diététicjue 
parut  étonnante,  à  une  épo(|ue  où  les  néphrites  bydropigènes  étaient 
seulement  traitées  par  le.  régime  décbloruré. 


Les  interprétations. 

C’est  sur  cette  base  (dinicpie,  biologicpie,  analomitiue  et  ibéraïu'u- 
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t'uiuo  (iiu“  los  auli'iirs  élrnii^cM  s  ont  coiisli  iii t  l'rd i l'u’c  palliD^dii iinic  de 
la  ncidirosi'. 

D'après  iiiU'  proinièrc  iiilor|>ièlalion,  la  nèplirosr  csl  diu*  à  un 
troubli'  des  lipides  ;  relie  lipidemie  surcharr’e  le  l  eiii  el,  siircliai  ^eaiil 
le  liibe  eonhninu',  eiilraine  un  «  diabèle  albumineux  »  l•a>s'n■a^  ou  un 
I  diabèle  lipido-proliditpie  >'  (  Lowi.x  i  iim.),  c’esl-à-dire  (|ue  le  rein 
surc'barifè  de  Graisses  ne  peul  plus  relenir  les  protides  en  eireula- 
tion  et  les  laisse  sortir  ;  il  en  résulte  une  luile  de  l  aibumine,  d’où 
hypopi'olidèmie  avec  baisse  de  la  Icnsioiî  onkoli(|ue  et  pai-  suite 
(cdèmes. 

Les  (edèiues  sont  donc  la  traduction  très  indirecte  de  la  lij)idèmie, 
en  i)assant  par  la  |)erte  des  albumines  par  le  rein.  La  népbrose  lipoï- 
difiue  est  doue  une  maladie  ifénèrab'  el  n'est  pas  une  maladie  renale. 

La  deuxième  interprétation  incrimine  une  altération  l’onclionnelie  du 
rein  aboutissant  a  une  ])eiie  considérable  d’albumine  el  à  un  boulever¬ 
sement  de  I  èipiili bre  du  (piolienl  albumineux,  (jui  provotpje  rap|)ari lion 
en  circulation  desgi-aisses  pour  compenser  celle  perle  et  jxtur  réi^ulari- 
ser  la  pression  osmoticpie.  Dans  les  expériences,  ((ue  j’ai  laites  avec 
(ioTiiiK  sur  les  plasmaphérèses,  nous  avons  observé  après  les 
ebules  raj)ides  du  plasma  l’apparition  de  lipides  en  circulation  pour 
compenser  les  troubles  apportés  par  ees  saignées  plasmatiques.  Itonc 
départ  d  albumine,  lipémie  réactionnelle,  surcharge  du  tube  con¬ 
tourné,  exagération  du  départ  d'albumine,  apparition  secondaire  des 
(cdèmes  ;  c’est  l'interprélalion  de  (îov.vkkts  et  de  MA(.iii:i3o:ri',  de 
rinstitul  l’astcur. 

Dans  ces  deux  inter|)rètalions,  nous  saisissons  déjà  deux  orientations 
ditlérentes  :  les  Allemands  soutiennent  cpie  le  trouble  métabolic|ue  est 
genéi'al  et  la  lésion  rénale  secondaire,  tandis  (]ue  les  l'rançais  fou  t 
jouer  un  rob*  beaucoiq)  |)lus  important  aux  reins  el  ne  font  int(‘rvenir 
(pi  un  trouble  mèlabolicpie  eonséeulil. 

Dans  cette  évolulioi>  des  néphroses  intervient  le  laeteui'  thyroï¬ 
dien.  Le  corps  thyroïde  joui'  un  rcïle  dans  le  métabolisme  des  pro¬ 
tides  sanguines  et  la  meilleure'  preuve  est  ipie,  lorscpi’on  administre  de 
1  extrait  thyroïdien  à  des  malades  atteints  de  néphroses,  suivant  la 
techniepie  d’bn’STKix,  on  peut  amélioi'ei-  l’étal  général.  Les  néphroses 
lipoïdi(pies  présentent  assez  souvent  une  baisse  de  métabolisme  basal  ; 
en  elevanl  leur  métabolisme  apres  administration  d'extrait  tbvroï- 
dien,  on  les  amélioi-e.  Loia'ia;  i nsiste  sur  le  l'ail  ipie  la  ibyroïdeelomie 


v'/M  i7'.’/;.s/' 7;>  cil  IM  loi  /■;>  /•;•/  n.\c  i  cnmjwxi:,-^ 

du  tliieii  allùre  les  protides  dans  la  même  note  ((ue  les  nêpiiroses  et 
que  la  maladie  de  lîasedow,  comme  riiitoxicalion  par  la  tliyi'oxiiie, 
pioxoïpiedc  1  liypersêrinémie  et  de  riiypoglobulitiêmie  ;  d’où  l’opi¬ 
nion  du  P''  Loki’ei!  sur  le  rôle  proléocrasicpie  du  corps  tlivroïde. 

Celte  manière  de  voir  n’a  jias  été  admise  par  tous  les  auteuis  et 
(.oiii.iio  et  Hociikta  d’une  part,  LAiiiu-;,  Xki’vhi  x  et  Oiixstkin,  A(;iiaki> 
et  OitxsTEiN  d  autre  part,  l'ont  discutée,  mais  il  est  un  fait  indiscuta¬ 
ble,  c  est  1  ellicacilé  dans  certains  cas  (de  néphrose)  de  l’administration 
<le  corps  thyroïde  pour  laire  disparaître  les  œdèmes. 

Critiques  de  la  néphrose. 

N’oyons  maintenant  les  criticjues  que  l’école  française  adresse  à  cette 
conception  générale  des  néphroses  et  les  arguments  qu’elle  lui  oppose. 

(yCs  arguments  sont  très  impressionnants  et  si  on  lit  les  communica¬ 
tions  d’AciiAiîi)  et  de  (îooouxis,  de  Bkzaxçox,  de  Meuki.ex,  de 
Lk.mieuke  et  irAiîiîA.Mi,  on  s’aperçoit  que  les  néphroses  lii)oïdi((ues, 
décrites  à  la  laçon  allemande,  sont  exceptionnelles;  ((ue,  généralement, 
on  observe  îles  hybrides  pathologiques  sans  cohésion  ;  que  l’on  constate 
souvent  l’association  des  signes  de  néphrites  et  que  l’échec  du  traite¬ 
ment  est  fréquent. 

Pas  de  cohésion,  et  en  effet  beaucoup  d’observations,  rapportées  en 
France,  ont  montré  ([u’il  n’y  avait  rien  de  caractéristique  dans  le  syn¬ 
drome  des  néphroses  et  ((u’au  cours  des  néphrites  on  peut  observer 
de  la  lipémie,  de  l'élévation  du  cholestérol,  de  l’inversion  de  la  tormule 
des  protides,  donc  tous  caractères  ipie  l’on  retrouve  au  cours  des  nè- 
])hrose.s.  La  néphrose  a  une  étroite  parenté  avec  la  néphrite  hydropi- 
géne,  à  tel  point  que  ([uelquefois  on  ne  peut  savoir  exactement  si  la 
néphrite  hydropigène  est  une  néphrose.  Le  L*’  Lahiu';  fait  remarquer 
cpie  la  lésion,  plutôt  due  à  une  surcharge  ipi’à  une  dégénérescence  peut 
maïujuer  et  ([ue  l’on  peut  observer  la  lipémie,  l’inversion  des  {)ro- 
tides  sans  surcharge  graisseuse  des  tubes  contournés. 

Déplus,  si  nous  a  j)pelons  néphrite  toute  maladie  (|ui  s’accoiU[)agne 
d’un  phénomène  rétenlionnel  d’origine  rénale,  a/olémie,  chlorémie, 
trouble  de  la  concentration  du  chlore  dans  les  urines,  si  ces  troubles 
sont  caraclérisliipies  des  nei)hi’iles,  ils  ne  doivent  |)as  exister  dans  les 
néphroses  ;  or  Bi:/axçox  et  Waiii,  constatent  des  azoléinies  dés  le  de- 
bnl  des  néphroses,  M.  Laiu!i',  des  azotémies  à  la  lin  des  néphroses,  tan- 
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tlis  (|iu' Ha  rili:ii\ ,  Waii/cI  Li;vin  \  si^LÇiialcnl  de  la  rt‘U‘iiti()ii  des  clilo- 
ruros  dans  iin  cas  où  il  existait  de  riiypcrtcnsion ,  de  razotcin i(',  des 
(l'dèiiu's,  une  très  ifraiidc  ([iiantitè  d’albumiiu',  de  I  abaissement  des 
protides,  de  rabaissement  du  (piolient,  mais  sans  lipidemie 

On  peut  de  même  adn-sser  des  er/7/(/ue.s  an  Iraileincnl ,  ear  il  existe 
des  eas  de  néphrose  lipoidiipie  rêpondani  bien  à  la  dêlinition  d  l'a’s- 
ii:iN,  dans  les(piels  on  donne  de  la  viande  et  du  eoi'[)s  thyroïde  sans 
(d)server  d  amélioration  et  L\mii';  constate  au  contraire  ra|)parition 
d'une  azotémie  ;  ce  ipii  porte  L\nm;,  Li;Miiauîi-;  et  AmevMi  à  insister 
sur  la  supériorité  du  régime  déehloruré,  sui’  le  régime  de  la  viande  à 
hautes  doses.  On  obtient  les  mêmes  résultats  ilans  la  néphrose  et  dans 
la  né|)hrite  hydropigéiie  ;  et  néphrite  hydropigéne  Vt  néphrose 
semblent  se  eonrondre 

.Alors  pourtpioi  déleudre  l’autonomie  des  néphroses  ?  L’explication 
est  très  simple:  si  on  lit  les  textes  des  auteurs  étrangers  et  Iraneais, 
on  eonijM'end  (pi'ils  ne  parlent  pas  le  même  langage  :  ils  n’observent 
|)as  les  mêmes  malades.  Les  études  des  auteurs  Iraneais  se  rapportent 
à  l'adulte  et  la  majorité  des  observations  étrangères  se  rapportent  à 
le  niant. 

I.,e  P"  Achaiu)  insiste  beaucoup  sur  le  lait  (pie  la  {lerte  de  l’albumine 
dans  certaines  néphrites  peut  aboutir  à  des  surcharges  anormales  de 
lipides  :  il  existerait  une  lipoïdose  rénale  avec  lipoïdurie  qui  compli- 
(juerait  certaines  alïections  rénales.  Le  pr  Hatiii:i!V  lui-mème  admet 
deux  possibilités  :  la  mgilirose  lijioïdifpie  pure  et  la  lipoïdose  rénale 
de  s  néphrites  qui  est  une  forme  inquire.  Les  mifants,  cpii  n’ont  pas  une 
longue  vie  antérieure,  ont  des  reins  peu  altérés  ;  lorscpi'ils  feront  un 
trouble  métaboli(pie,  ils  pourront  faeilement  réaliser  une  néphrose 
pure  avec  sui'chaige  graisseuse  ;  mais  les  adultes,  avec  leur  longue  vie 
antérieure,  ont  déjà  altéré  leui'  [laienchvme  rémd  ;  ils  entient  dans  la 
nephrose  avec  une  mauvaise  résistance  de  leurs  reins  et  ils  ajoutent  à 
leurs  symplémies  de  ué|)hroses  des  signes  de  né|)hi  ites, 

Lomme  H  \  i  llIa!^ ,  j(‘  ixmseipi'il  existe  une  néphrose  li[)oïdi([ue  dans 
les  eas  rares  de  l  enfanee  et  une  lipoïdose  rénale  avec  néphrites, 
chez  les  adult(*s.  Les  derniei  s  piésentent,  au  cours  des  néphiàtes,  des 
syndromes  i-apiielant  ce  cpie  l’on  observe  chez  les  enfants,  mais  avec 
d(is  liaisons  moins  précises  et  moins  etioites  ;  et  chez  ei‘s  adultes 
l’ellicaeité  du  ti'aitemeut,  cpii  convient  si  bien  à  l’enfant,  devient  très 
douteuse. 


L  \  XEPIIROSE  AMyiA)IDE 


Nous  rclrouvcroiis  pour  la  iic|)hros(‘  amyloïde  à  peu  pi’ès  les  memes 
diseussions  (pie  pour  la  néphrose  lipoïditpie. 

Conception  classique. 

[^a  néphrose  amyloïde  n  esl  au  niveau  du  rein  (pie  la  localisation 
d  une  détçenéreïcence  amyloïde  de  tout  l’or, nanisme.  IClle  a  été  décrite 
par  Viuciiow  en  liSüd. 

Les  reins'^n-ennent  l’aspect  de  ,ifros  reins  hlancs,  lisses,  luisants, 
(pii,  lors(pi  on  les  traite  par  la  li([ueur  iodo-iodurée,  se  colorent  en 
brun.  Au  point  de  Nue  histologiipie,  on  constate  (pi’au  niveau  des 
glomérulcs  de  Malpighi.  au  niveau  des  parois  vasculaires,  des  tubes 
contournés,  s’inliltre  une  substance  claire,  hyaline,  (pii  se  colore  en 
violet  par  le  vert  de  méthyle,  en  rouge  par  le  violet  de  Paris,  ou  en 
rouge  en  milieu  alcalin  par  le  rouge  congo. 

Les  localisations  se  font  dans  les  parois  artéiâelles,  dans  les  capil¬ 
laires,  les glomérules  et  dans  le  tissu  interstitiel  et  secondairement 
dans  les  cellules  du  tuhe  contourné.  (’,es  memes  évolutions  se  retrou¬ 
vent  au  niveau  du  loie,  de  l’intestin  et  de  la  rate  avec  les  mêmes  carac¬ 
tères  d  extension  vers  les  cellules  nobles  et  récemment  le  P''  Laiuu': 
a  apporté  une  très  belle  observation  de  dégénérescence  amvloïde  du 
loie,  où  l’atteinte  des  cellules  du  l'oie  était  très  nette. 

La  nature  de  cette  substance  a  été  très  discutée  ;  on  a  cru  au  début 
(ju’il  s  agissait  d  une  substance  analogue  au  glycogène,  mais  en  l'éalilé, 
c’est  une  substance  comidexe  dont  on  connaît  mal  h's  éléments.  Au 
pointde  vue  de  sa  conslilution  chimi(pie,  il  semble  (pie  ce  soit,  d’ajucs 
les  analyses  de  Oddi,  une  combinaison  de  protides  et  d’acide  chon- 
(lroïtin()-suiruri(pie,  ou,  d’après  SmiMiicniauam,  de  la  hyaloïdine  (pii 
elle-même  dérive  des , globulines  du  sang  et  ipii  se  transforme //i  silit 
dans  les  parois  ai-téiaelles. 

Les  causes  de  cette  (lé,générescence  amyloïde  sont  les  sup|uirations 
jirolongées  ;  suppurations  osseuses,  surtout,  su|)puralions  des  vieilles 
sy[)hilis,  suppurations  osseuses  tuberculeuses. 

Les  malades,  après  d(‘  longues  années  de  suppurations,  présentent 
un  synd  rome  spécial ,  oïl  la  symj)toniatolo,gie  rénale  n  Occupe  (pi’une 
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|)l;u-(‘  si'CDiiil  iirt'.  I.f  UKihuii'.  avoc  uiu'  i^rossc'  liilc,  un  .i^ros  loic, 
(le  1;<  ilianlu'r  |)i'i  iirnu‘nli',  rcaliso  acci'ssoircmcnl  la  s\ ni |)l(una IoIo.lÇu- 
(l’une  néphrite  amyloïde  (pti  se  traduit  : 

|)ar  une  pidyiirie  de  1  à  ‘J  litres,  d’une  urine  claire,  jaune  d’or,  avec 
une  albuminurie  massive,  (|ui  rappelle  raihuminurie  massive  de  la 
néphrose  lipoïdiciue, 

par  de  t^n^s  ledémes  ipii  proi^ressi vemen l  inliltrent  les  téifuments  et 
s  aeeompaifuent  hienlôl  d’épanchements  au  niveau  des  séreuses. 

hhi  plus  de  cette  symptomatologie,  on  constate  I  absence  de  signes 
de  néphrite  toxicpie,  ni  eylindrurie.  ni  a/.otémie,  mais  exagération  de  la 
traversée  de  la  |)hénolsullone|)htaléine-  Ivl  eett(’  symptomaloloi'ie 
représente  bien  ce  (pie  lh\m)  avait  appelé  aulrelois  ((  le  rein  percé  ». 

L  épreuve  eliniipie  (|ui  permet  le  diaLi;nostic  est  ré[)reuve  du  rou_ife 
('onifo  de  Hknmiom)  :  on  injecte  à  ces  malades  du  rouge  (ÿongo  par 
voie  veineuse  et  au  bout  d’une  demi-heure,  on  s’aperçoit  cpie  ce  rouge 
(amgo  a  disiiaru  de  la  circulation  et  (pi’il  ne  |)asse|)as  dans  les  urines  ; 
il  a  été  fixé  par  la  substance  amyloïde.  (k“lte  méthode  a  une  certaine 
valeur  et,  dans  uiu'  observation  récente,  M.  L.\iihi,,  Bori.i.x,  Justin 
Bi.sancon  et  Z.VMi  ni  en  ont  montré  rimportaiice. 

('ette  maladie  a  une  évolution  très  lente.  (Jiez  des  sujets  atteints  de 
longues  suppurations,  l  absence  conijilète  de  signes  d’azotémie  ni  d  in¬ 
toxication  rénah'  pendant  toute  l’évolution  de  la  maladie,  rapproche 
la  né])hrite  amyloïde  de  la  néphrose  lipoïdiipic. 

L  expérimentation. 

L’expérimentation  au  sujet  de  la  néphrose  am\ loïde  est  très  ancienne 
et  Bol  (;ii.\i!i)  et  ('arumix  étaient  arrivés  à  re|)roduire  la  né|)hrose 
amyloïde  avec  certaines  toxines  mierohiennes  à  doses  massives  pro¬ 
longées  et  continues  et  la  néphrose  amyloïde  apparaissait  ainsi  la 
traduction  de  rinlection  générale  au  coursde  ces  longues  suppurations. 

On  a  l)eaucou|)  discuté  sur  les  caractères  de  la  néphrose  amyloïde 
au  |U)inl  de  vue  chimiipie;  on  avait  pensé  à  une  combinaison  de  pro¬ 
tides  et  d'acide  chamdroilino  suUuriipie,  le  trouhh'  métaholi(pie  abou¬ 
tissant  secondairement  à  une  surcharge  des  cajiillaires. 

Lette  laeon  d’envisager  le  jirohlème  n’est  jias  exacte,  car  il  sembh* 
bien  ipie  riiyaloïdine  de  .SciiMii  Diaiiaiu  ait,  comme  origine,  des  glo¬ 
bulines  du  jilasnia  et  cpi’idle  puisse  se  transformer  seeoiidairemenl  en 
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iK'idc  clioiulroitmo-sulliiiKnu'  sans  (‘iiipriiiiler  rien  :iii  s\ slèmeossciix 
ni  ausyslcine  eartilagiiunix  et  les  belles  expérienees  de  Lhi  iEiua*.,  ré¬ 
sumées  par  OaiawaNc,  dans  son  exeellenle  revue  .générale,  nous  en 
douueul  la  pi-euve. 


Dans  ees  expériences,  Li:ri  lauat  a  cherché  à  reproduire  chez  l’ani¬ 
mal  la  néphrose  amyloïde  et  il  y  est  arrivé  de  façon  dilféreule  :  il  obtient 
de  lamylose  en  injectant  de  la  .gélatine  à  5%,  de  I  albumen  ovi 
(Meick)àô  %,  de  la  zéine  à  2  %,  de  la  nucléiue  de  levure  Merck)  à 
2  %.  L’emploi  de  ces  substances  a  produit  de  l  amylose  chez  tous  les 
animaux  mis  en  expérience  au  bout  d’une  moyenne  de  .T)  injections. 
Or,  Letthueu  constate  ([ue  ces  procédés  ont  ceci  de  commun  qu'ils 
provo({uent  une  hyperglobulinémie. 

11  paraît  donc  intéressant  de  voir  si  cette  constatation  s’applique 
également  aux  conditions  étiologicjues  de  l  amylose  spontanée  de 
l'homme  et  des  animaux.  Les  globulines  sont  abondantes  dans  le 
sang  des  malades  atteints  d  amylose  et  on  arrive  ji  cette  conclusion 
([lie  1  encrassement  des  petits  capillaires,  pour  employerrex|)ression  de 
C.\ST.\1GNE,  est  la  conséquence  d’un  trouble  métaboliriiie  général. 

Deux  facteurs  interviennent  dans  le  déterminisme  de  l  amylose  : 

Un  facteur  général,  souvent  réalisé  ;  c’est  un  appel  exagéré  des  do- 
bulines  cellulaires  dans  le  sang  circulant;  habituellement  ce  phéno¬ 
mène  n’a  pas  de  conséquences  autres  (jii’une  hypergiohulinémie  ; 

l  n  lacteur  local,  rarement  réalisé  :  c  est  sous  riullueuce  de  ce  fac¬ 
teur  h^cal  ijiie  les  glohulines  d  origine  cellulaire  sont  transformées  en 
amvdcjide.  Lt  c  est  ainsi  (pi  ou  relie  cette  dégénérescence  curieuse  des 
reins  aux  suppurations  abondantes  de  ces  malades. 

On  a  pu.  a  la  suite  des  travaux  de  Letteui;!',,  lairede  nombreuses  ex- 
[)éi  ience  de  reproduction  de  ucpbroses  amyloïdes  :  les  cx|)ériences 
de  (iu.wzEE,  ,I.\(;oui,  M.vi.ow  et  WAiisii.vi.i.,  celles  de  x\ciiAm), 

\  EUNE,  Ij.mîieiv  et  (jOi)OL’Xis.  (jCS  derniers  auteurs  ont  luonlré  (pie,  sur 
,)  chiens  auxipielson  injectait  par  voie  veineuse  du  caséiualc  de  soude 
à  on  obtenait  2  résultats  jiositifs  :  la  chienne  7  de  ces  auteurs 

avait  [iréscntc  dans  sa  rate  des  dépôts  Limyloïdes  abondants  et  dans 
son  loic  des  déjiôts  moins  importants  ;  le  chien  4  n'a  fait  (pi'une  amy- 
losc  discrète  de  la  i-ate.  (diez  l’un  et  l'autre  animal,  le  rein  est  resté 
indemne.  Mais,  si  on  répète  les  expériences,  on  peut  (ditcnir  des  né- 
[ihroses  amyloïdes. 

L'expérimentation  nous  éloigne  complètement  de  la  première  inter- 
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pivlalioii  tit’  Viuciiow.  la  subslaiico  ainvlonlc  n’a  rien  à  laiic  avec 
les  e;lvei(les  :  elle  rentre  bien  dans  la  séru'  des  piolides  et  c’est  une 
dé^énereseenee  |)rotidi(|ae  due  à  un  trouble  meta  bol  i(|iie,  (|ni  se  relie, 
etroiteinent  an\  sii|)|)nrations.  lai  népbrose  amyloïde  n  est  donc  pas 
une  nepbrile. 


AmiflofiC  rénale  des  ncphrilcs. 

Mais  les  diseussions,  cpii  ont  porté  sur  la  népbrose  li|)Oïdi(|ue,  scsonl 
produites  de  la  même  façon  pour  la  népbrose  amyloïde.  On  s’c-st  de¬ 
mandé,  s’il  existait  vrai  ment  une  né|)brose  amyloïde  |)ure,  e’esl  le  sujet 
d'un  travail  très  important  d'Aiiu.xMi,  de  Biairn.WD-b'oM  AiNi:,  Lic.iiwnx 
et  L.m  d.vt.  ('.es  auteurs  ont  observé  des  malades  de  HereU  et  se  sont 
demandés  si  le  syndrome  de  la  néphrose  amyloïde  pure  pouvait  exis¬ 
ter  sans  phénomènes  toxi(|ues  rétcntionncls  et  sans  signes  de  lésions 
rénales  importantes  Oi-  ils  arrivent  à  eette  eonelusion  ; 

Les  (edèmes  ne  sont  pas  constants,  mais  s’ils  existent,  le  chlorure 
de  soilium  les  augmente,  sa  suppiession  les  réduit. 

Il  existe  Irécpiemment  des  associations  de  néphrites  avec  cylindru- 
rie,  azotémie  et  Aiîu.v.mi  insiste  particulièrement  sur  l’impoi-tance  de 
la  lorme  azotémi(|ue  ; 

La  lipoïdurie  avec  corpuscules  biréfringents  peut  s’observer  dans  la 
népbrose  amyloïde,  comme  elle  s’observe  dans  la  néphrose  lipoïdique  ; 

L’hypoprotéinémie  avec  inversion  du  (|uotient,  hypeilipidémie  et 
I  hypercholestérinémie,  comme  dans  la  néphrose  lipoïdicpie,  sont  fré- 
(juents  ; 

On  peut  même,  d’après  ces  auteurs,  observer  des  régressions  toxi- 
(|ues  de  la  néjjhrose  amyloïile. 

Donc,  népbrose  amyloïde,  néphrose  lipoïdiipie.  et  néj)hi  ite  paren¬ 
chymateuse  bydi  ()j)igène,  toutes  ces  affections  se  réunissent  plus  ou 
moins  (  t  les  cadi  es,  (|ui  les  séparent,  sont  une  création  artilicielle. 

Le  lait  est  admis  nettement  |)ar  Aijua.mi  et  ses  élèves  (|ui  divisent 
révolution  de  l’amylose  générale  lies  ne|)brites  en  plusieurs  ty|)es 
évolutits  :  au  début,  ralbuminurie  simple,  puis  l  albuminurie  (cdéma- 
teuse  et  plus  ou  moins  tardivement,  ralbuminurie  avec  iiépbri te  azoté- 
mique.  L.e  sont  les  stades  d’une  maladie,  ipii,  de  ne|)brose  au  début,  de¬ 
vient  nè[)hrite  plus  tard,  et  c’est  ce  ipie  nous  avons  vu  pour  la  né- 
j)brose  lipoidiipie. 
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11  oxislc  (les  ly|)es  ]nii-s  chez  l’eiifniil  comme  pour  la  néplirose  li- 
j)oi(li(|ue,  mais,  dès  (|u’oii  observe  des  sujets  un  peu  plus  ài'és,  la 
néphrose  se  combine  a  la  néphrite  et  tous  les  degrés  unissent  ces 
nephroses  lipoïdicpies  et  amyloïdes  aux  néphrites  hydropigène  et 
U  rémigène. 

Dans  cette  discussion,  l’école  étrangère  avait  |)arlé  de  néphroses, 
en  tant  que  maladie,  et  I  école  Irançaise,  (pii  reste  essentiellement  cli- 
nicpie,  avait  étudié  les  néphroses,  en  tant  cpie  malades,  et  dans  l’his¬ 
toire  d’un  malade,  on  ne  peut  prétendre  (pi'un  trouble  dégénératif 
puisse  rester  dégénéralil  sans  (pi’apparaisse  à  un  moment  donné  une 
irritation  du  tissu  interstitiel  avec  des  lésions  inllammatoires  ;  les 
lésions  inllammatoires  sont  souvent  consécjuence  de  la  durée,  quand 
la  lésion  dégénérative  est  surtout  un  caractère  de  précocité. 

De  ces  constatations  intéressantes  au  point  de  vue  hiologicpie,  on 
peut  tirer  une  conclusion  :  il  existe  des  troubles  métaholicpies  ((ui 
peuvent  provo(|uer  des  altérations  rénales,  de  même  (pi’il  existe  des 
lésions  rénales  cpii  provoquent  des  troubles  métaboliques.  Ces 
troubles  métabolicpies  sont  indiscutables  ;  ils  apparaissent  sous 
certaines  conditions  spéciales  et  de  ces  conditions,  qu’il  s’agisse 
de  suppurations  chroniques,  pour  la  maladie  amyloïde,  qu’il  s’agisse 
de  troubles  thyroïdiens  ou  de  troubles  métabolicpies  de  l’oixlre  des 
lipides  ou  des  protides  i)our  la  néphrose  lipoïdique,  il  peut  résulter 
une  altération  rénale  consécutive.  Au  trouble  métabolicpie  i)rimitif 
s’associera  rapidement  l’altération  de  l’organe  lui-méme,  si  bien  que. 
si,  dans  certains  cas,  les  délimitations  restent  précises  entre  le  rein  et 
l’organisme,  la  plupart  du  temps,  les  laits  se  fusionnent  et  se  relient 
étroitement,  surtout  si  l’on  étudie  de  la  clinicpie,  c’est-à-dire  plus  les 
malades  (|ue  les  maladies. 


L’idée  générale  cpii  semblerait  découler  de  cette  élude,  c’est  roi)posi- 
lion  entre  l  inllammalion  et  la  dégénérescence  ;  supposer  avec  les 
•Mlemands  <[ue  l’inllammalion  puisse  exister  dans  le  tissu  interstitiel 
sans  cpie  le  tissu  noble  ne  s’en  ressente,  ne  peut  être  (pi’une  idée 
schémalicpie.  Les  faits  prouvent  au  contraire,  et  j’ai  depuis  longlenqjs 
apporté  ma  contribution  à  ce  |)robléme,  cpi’on  ne  peut  créer  une 
inllammation  sans  altérer  le  |)arenchyme;  mésenchyme  et  parenchyme 
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sont  unis  cl  si,  dans  ceiiains  cas.  on  |>cnl  observer  une  Icsion  d  nn  seul 
svslcmc,  on  ne  peni  pas  prétendre  (pie  dans  tons  les  cas  il  en  sera  de 
même,  ce  serait  le  contraire  de  la  réalité  anatomicpie. 

Dans  ee  problème  anatomicpie,  on  observe  la  même  op|)osition 
absolue  de  l'école  Iraïu’aise  et  de  l’école  allemande.  (Vest  sons  une  antre 
lorme  le  |)robléme  (b's  hépatites  et  d('s  bépaloses. 

Hossi.i;,  de  Berlin,  a  op])osé  les  hépatites  et  les  bépatoses  :  les  hépa¬ 
tites  seraient  des  maladies  (pii  sont  an  foie  ee  (pie  les  néphrites  sont 
an  rein,  une  lésion  inllammatoire  du  tissu  interstitiel,  el  les  bépaloses 
seraient  an  loie  ee  (pie  les  néphroses  sont  an  rein,  une  déifénérescenee 
eellnlaire.  Or  j  ai  montré,  avec  (Inv  Aumi  .  (pi'on  ne  peut  observer 
d  bépatoses  sans  hépatites  et  lorsipi’on  étudie  longuement  révolution 
d'une  maladie  lente  d'nn  parenchyme,  tons  les  phénomènes  marchent  de 
front  avec  des  côtoiements,  (piehpicfois  des  précessions  d'une  lésion 
sur  l'antre  ;  on  ne  peut  pas  dire  (pi’il  puisse  exister  une  lésion 
|)rolongée  de  la  charpente  sans  lésion  de  l'élément  noble,  (iomme  la 
maladie  de  l’élément  noble  est  toujours  précoce,  primordiale  et 
massive  et  ipi  ellc  n’entraîne  (pie  secondairement  l’apparilion  d’une 
lésion  de  l’élément  interstitiel,  l’hépatose  ou  la  néphrose  pourront 
débuter,  mais  la  néphrite  ou  l’hépatite  l’accompagneront  tôt  ou  tard  : 
le  cadre  des  bépatoses  et  des  néphroses  est  un  cadre  schématique.  Et 
pour  revenir  à  la  prati([ue,  (piand  il  s’agit  de  thérapeuticpie,  qu’elle  soit 
(liuréti((ue  ou  médicamenteuse,  il  faudra  agir  avec  prudence  car 
a  priori  on  ne  peut  (pie  rarement  afiirmer  l’intégrité  du  tissu  interstitiel. 


CHAPITRE  XV III 


LES  TRAVERSÉES  COLORANTES 
ET  OPAQUES  D’EXPLORATION 


Les  exi)Iorati()ns  eolorantes  consistent  à  faire  absorber  par  voie 
digestive  ou  à  injecter  par  voie  veineuse  des  substances  colorantes  (pii 
sont  éliminées  électivement  soit  par  le  foie,  soit  jiar  le  rein.  On  pourra 
les  utiliser  pour  étudier  le  mode  de  traversée  de  ces  viscères,  si  l’on 
connaît  très  nettement  le  trojiisme  des  colorants  ;  et  (|uand  les  viscères 
seront  traversés,  si  les  substances  colorantes  sont  opacpies  aux 
rayons  X. 

L’KLIMIXA  TIOX  HÉPA  TIQUE 

I^’élimination  hépatique  va  nous  faire  étudier  deux  phénomènes  ;  le 
phénomène  de  ce  (juej’ai  appelé  la  rétention  cbromagogue  et  le  phéno¬ 
mène  de  rélimination  vésiculaire. 


A.  —  Rétention  chromacfogue. 

r.,a  rétention  cbromagogue  est  une  lechniciue  d'exploration  du  toie 
([ui  se  base  sur  la  notion  (jue  le  foie  est  un  éliminateur  de  colorants. 

Il  ne  faut  pas  confondre  les  épreuves  colorantes  modernes,  avec  les 
épreuves  déjà  anciennes  du  Pr  A,  (hi.vi-Fi  akd  sur  la  glaucurie  intermit¬ 
tente  des  hépatites,  ou  du  P''  Rocii  (de  Genève)  sur  le  rôle  chromo- 
pe.xi([ue  du  foie  avec  les  doses  minimes  du  bleu  de  méthylène,  (..es 
deux  é|)reuves  étudient  les  urines  et  leurs  constatations  sont  lorcément 
troublées  par  rintervention  du  facteur  rénal. 

léintérél  de  cette  méthode  n’aiq)araît  qu'ai)rès  l’apport  de  la  chimie 
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syiillirli(|iR'.  ('  (‘st  à  AiîKi,  et  H()\v\ i  en  lilO'.l,  ([tic  l’on  doit  le 

promior  Inivoil  sur  ri*  siijci.  ICludlnnl  les  dérives  de  In  [)li hdéi  ne  du 
l)heu(d,  i(‘s  jiuleiirs  coustuleul  (pic‘  I;i  voie  d  tdimiunliou  de  ees  diile- 
reuts  produits  peut  elle  complèleuient  modiliée  p;ii-  des  eluiu.ijjemeuls 
de  lormulc'  ;  alors  ipie  le  sel  disodiipie  de  la  pliéuolplilaléiue  eu  injec¬ 
tion  sous-eulauée  s'elimine  à  la  fois  pai-  le  foie  et  les  r{‘ius,  la  pliénol- 
sulfouephtaléiue  passe  exelusivemeul  |)ar  le  rein  et  la  pliéuollétraeldo- 
rephlaleiue  (ol)leuue  par  siihsliliitiou  de  cpiatre  atomes  di‘  chlore  aux 
atomes  d’hvdroifèue  du  radical  plitaleiue)  s’élimine,  au  contraire,  d'une 
l'aeon  |)res(pie  exclusive'  par  les  voies  Inliaires. 

(iette  notion  étant  connue,  la  première  |)éi  iode  de  reelierclie  s’attache 
à  lixer  le  detail  lechniepie  de  l’exploration .  ('.elle-ci  rranehement  mau¬ 
vaise  avec  la  première  recherche  du  colorant  dans  les  matières 
{ l\o\vN  1  lîEi;,  lli’nwnz  et  Hlommi  iia.i)),  encore  imparfaite  par  ia 
recherche  du  cedorant  dans  le  suc  duodénal  ohlenu  par  tuhaife  'Mac 
Xeil),  prend  une  précision  plus  i-rande  avec  l’évaluation  du  taux 
Vétentionnel  dans  le  saipt»' (S.-M .  1{osi;ntii al). 

Mais  rapidement  d  autres  colorants  lurent  emplovès  dans  le  même 
]}ut  .  I  indi^o(  ,11  min  I I.vi'ziECiANr  .  I  azoruhine  S  (d'ADA  et  N.akosiiima), 
la  hrom-sulfone-phtaléine  (Hosenthal)  et  enlin  la  tétraiodephénol- 
phtaléine  qui  permet  l’opaeilication  radiologique  de  la  vésicule  dans  la 
méthode  de  (’iiîAiiAM.  Kt  nous  en  sautons  volontairement.  Ce  qu’il  faut 
sivoir,  c’est  ipie,  si  on  substitue  dans  la  molécule  colorante  de  la 
jihtaléine  ou  de  la  lluoreseéine  à  des  atomes  d'hydrogène  des  atomes 
de  brome,  iode,  chlore,  on  polarise  ce  colorant  vers  le  foie.  Ces  substi¬ 
tutions  créent  des  corps  multiples  qui  furent  successivement  interrogés 
par  les  expérimentateurs;  en  voici  une  liste  succincte  telle  (pi’elle  fut 
dressée  par  Duaei.  (.Saint-Louis),  il  y  a  (piel(|ues  années  : 

iJiriris  hi>l()(j,  ncs  dr  ht  iiliriKtliililiilritir 

1“  1  i  lrMioécplirniilplil.ili'irii'  ; 

'2<'  'r<'li;il,r()iiic|)lu  ii,il|)|it;ilc  ini'  ; 

.■>°  (  )i  l:ilir<iiiii  |)li<'iiol|)li(:iléiii,-  ; 

4“  I  tiéi-iiincpli.-iuilpliLilriiic  ; 

I  )ii(i<lopli(''Molplil;ili'lni'  ; 

't  <-l]  ;ii-|il(,rcp|i,.n(illélr-,i|ir<ini(  plilal,  inc. 

J)mtH'S  Iifihttifiifs  (h'  ht  jtltUilrtiif 

1“  IMi('iiiilli'li'ailil<iri'plilai(‘ini'  : 

‘J®  l’lii  iiiilli'liat)r<mic'p|i|ali''inc'  : 

.i  ’  éli<‘lio)  l('t  ra  1  (Il  Ir  pli  ta  lia  I  ir . 
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Dcrii'rs  MiZ/oiic  i/c  /ii  phcliolplildh’ilic 

1"  I )il)i(>iiu'i)lu'ii(ilMilliiiu>|)lit:ili  iiii'  ; 

'1'^  Diioddplu'nolsiiiroiu'phUili'iiii'  ; 

li"  'rclr;il)n>MU'])lu''nolsuir(iiU'|)lilMli'iiu'  ; 

4  "  I Mu'iiollcl r:il)r(inn’.sii  1  l<)iu'|>lil:ilci!i(’  ^Id'onu'sul pliUili  iiic)  , 
Ti  lr:iio(lc)-l)lu'iU)lsull'()nc|)liUiliMnc. 

DcriiU'S  luiloiirncs  de  I<i  r<'si)rriiiiill)liliilrinr  ou  jhiorrsrrinc  : 

1  ^  ■['(■•IrnliroinlUioresi-oiiic  ((■osiiic)  ; 

‘2"  Tolraiodolliiorcsc'oiiic  (i‘iydii'os’mc)  ; 

'l'i'traliroinedicidoii  niioi'cscc'mc  (i)ldo\liu')  ; 

4"  'i\''tr;do(lolélr:uddoi(‘llii()rcsi-iMiU'  rose  hcn^alc)  ; 

(  )rlaiodolliioi  i‘scéiiu'  ; 

()°  l)il)rom<)N\'mi'ri  ui  illiiorcsi  oiiic'  (imM  Curocliroiiic)- 


De  tous  CCS  colorants,  il  lie  reste  actuellement  (|ue  les  principaux 
utilisés  eu  exiiloratiou  hépaticpie  ;  ce  sont  : 

Le  phéuoltetrachlorephtaléine  très  employé  eu  Améri(|ue  et  (lue  j’ai 
utilisé  avec  Loxuiiami’t, 

Le  hromsuUphtaléiue, 

Lt  enfin  une  substance  très  employée  en  France,  le  tétraiocletétra- 
chlorepbtaléine,  le  rose  bengale. 

L'emploi  de  cette  dernière  substance  présente  un  grand  avantage  sui 
les  autres  substances  colorantes,  c’est  ([u’elle  n  est  pas  toxicpie  .  on  a,  en 
effet,  employé  d’autres  techniques,  dont  la  principale  consiste  à  injec¬ 
ter  par  voie  veineuse  de  la  bilirubine,  bilirubine  de  commerce  extraite 
des  calculs  biliaires,  et  à  étudier  le  taux  rétentionuel  après  un  certain 
temps  dans  le  sang  :  c’était  la  tecbniipie  d'FiuiOTT  et  V.  Bkuomanx,  de 
Berlin,  employée  en  Belgique  par  Bol'ckakut  et  Ai-ma.MAXS  de  nouveau 
et  à  Barcelone  par  Vii.rAiioKi,.  Mais  ces  injections  peuvent  provotpier 
des  chocs,  des  frissons  et  des  poussées  de  température  ;  on  arrive 
maintenant  à  faire  tolérer  plus  facilement  la  bilirubine,  mais  pour  mon 
comiite  je  n’ose  plus  l’emiiloyer.  après  divers  accidents  que  j  ai  obseï - 
vés.  Si  bien  qu’à  la  bilirubine,  je  préfère,  avec  IL  Wai.tkh,  le  colorant 
artificiel,  le  rose  bencfale 

Le  rose  beugale  est  un  dérivé  halogène  île  la  rèsorcinolphtaleiiie  ou 
Iluoreseéine  ;  il  existe  deux  roses  bengale.  un  diiode  et  un  tetia- 
iodé. 

Les  auteurs  américains  emploient  de  préférence  le  diodo-tétracblore- 
lluoresecine;  nous  avons  utilisé  le  létraiodo-tetracldorelluorescéine.  Sa 
loruuile  est  la  suivante  : 
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\(uis  nous  somiiu's  iissul'és  (le  1';! |)scnct‘ de  loxieilé  du  rose  heurjule 
('liez  I  aniiiuil  et  cliez  I  hoiiinie.  Nos  eoiistululions  ont  c!‘lé  coiili rinées 
parle  P'' Distin,  (|ui  na  pas  elasst'  le  rose  beiirÇale  parmi  les  poisons 
earyoelasiipies.  II  ne  se  nionlre  liéiuolylI([ue  pour  les  Im'inalies  (pi’à 
lorte  eoncenti'ation ,  120  inilliLframmes  par  lilre,  sur  du  saip<f  dilué 
1  200  et  exposé  à  la  lumière  vive  pendant  une  demi-heure.  Dans  les 
eondilions  de  l’expérience  bien  piaticpiée,  celle  iniluence  bémol vticpie 
ne  se  produit  pas. 

^  oxons  maintenant  sui'  I  animal  et  sur  I  homme  comment  xa  se  faire 
la  traversée  du  rose  heiiijale  à  travers  le  foie. 

Si  nous  éludions  tout  d  abord  le  mode  de  traversée  d’un  autre  colo¬ 
rant  comme  le  lélrachlorephlaléine,  nous  nous  trouvons  en  jirésence 
d  un  double  jihenomène  :  une  élimination  rénale  et  une  élimination 
lu|)ati(jue  ,  a  létal  normal,  lorscpi  on  injecte  dans  l’oriçanisme  une 
certaine  (pianlilé  de  tcti-achlorephtaléine,  on  n’observe  (pi’unc  élimi¬ 
nation  par  les  voies  biliaires,  mais  si,  pour  une  raison  (pielcompie,  les 
voies  biliaires  sont  rendues  imperméables,  le  taux  san.i^uin  s’élève  et  il 
se  produit  une  élimination  urinaire  ;  c’est-à-dire  ipic  le  tétrachlo- 
1  ejiblalcine  (*sl  bien  oriente  par  ses  haloi>ène.s,  mais  non  d’une  façon 
assez  spéciliiiue  pour  une  seule  jiorte  de  sortie;  celte  ,-.|)cci  lici  té  est 
jirestpie  parfaite  pour  le  rose  ben,”ale. 

t.  ùliminution  du  ro^^e  benifale  sc  produit  presque  unique¬ 
ment  par  la  bile.  -- Après  injection  intraveineuse  du  produit,  nous 
lavons  vu  sortirdans  la  bile  duodcnalcdu  sujet  sain  de  dix  à  vinçl 
minutes  plus  lard.  Chez  l’un  de  nos  sujets,  au  bout  d’une  heure,  on 
trouve  dans  la  hile  11)  mm,^r.  du  colorant  sur  les  7(1  injectés.  Du  sujet 
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ifardc  l(‘  (iil)e  duodciial  pc-iulanl  scpl  hciii-cs,  au  bout  de  ce  temps  l’éli- 
minalioii  durait  toujours.  La  courbe*  d’élimiiiatioii  avait  été  ré_rçulièie- 
ment  asceudaute  pc'iidaiit  une  Iieure>  puis  restait  eu  plateau,  une  beuie 
trente,  pour  descendre  irré,ifuliérement  ensuite.  La  (|uantité  totale  de 
colorant  retrouvé  était  ap[)ro\iniativeinent  de  ()()  mniLer.  sur  75  in¬ 
jectés  et  l'élimination,  ([uoiepie  faible,  n’était  |)as  termi née. 

L'élimination  rénale  est  possible,  comme  nous  l'avions  vu  avec 
.lean  Loxuciiami’t  pour  la  |)bénoltétracblorepbtaléine.  Sur  (50  malades 
examinés  au  point  de  vue  de  l’élimination  urinaire,  50  présentaient 
des  quantités  nettes  et  dosables  de  colorant  ;  (5  n’en  avaient  iju’à  l’état 
de  traces,  il  s’a.qissait  de  vieillards  scléreux  ;  4  sujets  seulement  n’en 
avaient  pas  et  pouvaient  d’ailleurs  être  suspeetés  de  né|)brite.  .Mais 
cette  élimination  est  minime  et  posologicpiement  négligeable,  5  %  au 
plus,  dans  les  cas  où  l’élimination  biliaire  est  normale. 

Par  contre,  si  l’élimination  biliaire  est  entravée,  l'élimination  uri¬ 
naire  se  produit  et,  dans  l’ictére,  peut  s’élever  au  ciiKjuième  nu  plus  de 
la  dose  injectée. 

L'élliininüion  n'iuile  du  rose  bcngule  dans  la  nwjorilé  des  cas  nous  est 
ajtparne  comme  une  élimination  de  snppléanee . 

Comment  se  fait  la  diffusion  du  colorant  dans  l’organisme. 
—  Kkkiî,  Kpstiun  et  Dki.puat  avaient  admis  (|ue  le  rose  était  complète¬ 
ment  et  également  diffusé  dans  la  circulation  à  la  deuxième  minute  et 
partaient  de  ce  princi|)e  pour  en  déduire  la  cpiantité  de  sang  ilu  sujet. 
Nous  avons  montré,  avec  Henry  Wai.tkii,  à  la  Société  de  Biologie 
(27  février  102(5).  (|ue  cette  alïii  ination  est  inexacte.  Nous  avons,  après 
avoir  injecté  le  colorant  en  15  secondes,  prélevé  du  sang  dans  la 
veine  du  bras  opposé  de  iSO  secondes  en  50  secondes.  Souvent  le  maxi¬ 
mum  est  atteint  en  , 40  secondes,  mais  parfois  en  2  minutes  et  même 
40  minutes,  le  maximum  atteint,  la  concentration  diminue  aussitôt.  Le 
calcul  du  volume  du  sang,  en  s’aidant  du  taux  de  concentration  après 
deux  minutes,  est  donc  fort  aléatoire  pour  ne  pas  dire  certainement 
erroné.  Dans  les  premières  minutes  qui  suivent  l’injeetion,  la  dill’u- 
sion  mampie  totalement  d’bomogénéité  dans  les  circulations  péri[)bé- 
ri([ues  et  profondes. 

Il  existe  un  temps  perdu.  —  Nos  expériences  sont  à  ce  sujet 
particuliérement  démonsti'atives  bbOre  le  moment  de  soi  tie  du  sang 
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»  l  le  momi-iil  (le  soiiie  de  ror^anisine,  il  se  |)asse  un  teiii|)s  [ilus  ou 
moins  1(111^.  I.e  eoloraiil  peut  n'apparailre  dans  la  hile  (pie  hien  ajiiés 
la  baisse  du  Pmx  sanmiin.  (a*  lem|)s  perdu  (pu*  l’oii  jieul  selieiualiipie- 
uieut  lii(urei‘  dans  ces  deux  eoiirlxxs  eorrespoud  à  la  phase  x  iseérah'  de 
l  elimiiialiou  . 

Dinaiil  cette  phase,  le  loie  emniai^asiue  la  pi(“S(jue  totalité  du  rose 
heu  i^a  le  pour  ue  le  laisser  liltrer  (pie  leiiteiuent  parla  hile.  Le  temps 
perdu  est  d  autant  plus  court  ipie  le  rouetioiiuemeut  viscéral  est  plus 
parlait  et  inversement  d'aulaut  |)lus  loipn  (pie  l  état  louelioiiuel  est  (dus 
eompromis . 
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Les  eoiislatatioiis,  (pie  nous  avons  laites  avec  le  rose  hen,r;ale,  eou- 
lirmeut  entièrement  celles  (pii  ont  été  faites  avec  la  phénoltétraehlo- 
rephtaléine  par  les  auteurs  américains.  Maurice  Woi.i.-  et  André 
dans  leur  renia ripiahle  travail  du  Slrnshimrii  lucdical  (,')  févr.  lt)2l)). 
rapportent  les  travaux  de  Mae  Li;sTiai  et  Imiv/.ieu,  deWhipple  M.\,son 
(t  I  KKiiii  Al,,  de  Mai  i!i:i!  et  (  i  \  ri.w  ooi),  de  IL.oo.m  et  Piosi;N’.\r.  || 
(st  incontestahle  (pie  si  les  tissus  et  les  oieanes  peuvent  lixer  et 
liansformer  le  colorant  après  suppression  ou  altération  des  emonc- 
toiies  rénal  et  hepati(pie,  cette  lixation  chez  le  sujet  normal  est  tou¬ 
jours  courte  et  ineompléte,  car  rapidement  rélimination  se  produit 
•  lans  une  jiroportion  de  100  environ.  Cette  participation  du  système 
(•xtrahepati(pie  est  certes  jilus  manpiéc  à  l’état  pa t holoyiipu',  pour  la 
raison  hien  simple  (pie  la  stacnotion  du  colorant  dans  la  eirculation 
lait  entier  en  jeu  d  autres  laeleiirs,  ipii  en  diminnent  I  importanee, 
•dloipiTent  et  le  temps  perdu  et  le  taux  linal  de  rélimination  biliaire. 
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On  |)oiii'rail  prtHciid ic  a|)|)()iicr  an  U'm|)s  perdu  une  antre  ex|di- 
ealion  ; 

Le  eoloi'anl  serait  non  lixé  an  niveau  dn  loic  et  au  niveau  des  tissus 
mais  al)sorI)é  ])ar  les  protéines  séricpies  ou  tissulaires.  Nous  avons 
montré,  avec  Heniy  W  Ai/na!  et  IL-H.  ()i,ivn:i;,  c[u’il  ne  pouvait  en 
être  ainsi,  le  colorant  ajouté  au  sérum  ne  perd  rien  de  sa  valeur  au 
colorimètre  et  1  adjonction  de  sérum  ictérifjue,  de  sels  Ijiiiaires  ou 
d  oléate  de  soude  ne  cliaip^e  rien  aux  résultats.  Le  temps  perdu  a  une 
cause  viscérale  et  non  humorale.  Est-elle  uniquement  liépati(|ue? 
Nous  ne  le  pensons  pas,  mais  elle  l'est  certainement  d  une  façon  domi¬ 
nante,  car  après  40  minutes,  il  ne  reste  prescpie  plus  de  colorant  en 
circulation  et  l’élimination  biliaire  dure  encore  plusieurs  heures. 

Les  auteurs  de  la  fonction  chromaffoifue  :  cellule  étoilée 
ou  cellule  hépatique  ?  —  C’est  un  problème  dilticileà  résoudre  que 
de  lixei'  I  exacte  part  qui  revient  à  ces  deux  éléments  du  parenchyme 
hépaticpie.  Entre  le  milieu  sanguin  et  le  milieu  biliaire,  deux  cellules 
s  interposent  :  la  cellule  étoilée  de  Kupfler,  cellule  endothéliale  active 
dont  la  laculté  d’arrêt  des  ])articules  suspendues  permet  de  classer 
dans  ce  groupe  artificiel  du  système  réticulo-endothélial,  et  la  cellule 
hépatif[ue,  élément  noble  par  excellence,  dérivé  endo-dermiciue  que  la 
dillércnciation  lonctionnelle  oriente  vers  ses  deux  pôles,  biliaire  et 
sanguin.  Certains  auteurs,  avec  notre  ami  et  ancien  collaborateur 
.Maurice  Wolf  (de  Strasbourg),  font  jouer  un  rôle  important,  pour 
ne  pas  dire  prédominant,  à  la  cellule  de  Kuptl'er. 

.\vec  ll.-IL  Oi.iviEii  et  Robert  (h\STi:i\.\x,  nous  avons  repris  cette 
étude  expérimentale  en  nous  aidant  du  blocage  du  système  réticulo- 
endotln'dial,  à  l’aide  de  l’encre  de  (hiine,  d’une  part,  et  de  la  splénecto¬ 
mie,  d’autre  part. 

Le  blocage  a  déjà  été  utilisé  par  S.vxi.  et  Donatii ,  puis  par  Maurice 
Woi.i' et  André  NKia,  (  R)2()).  Les  premiers  auteurs,  en  injectant  au 
(diien  ou  à  rbomme  une  solution  de  saccbarate  de  fer  à  d;),-'»  %  en 
(juantité  suffisante,  signalent  (pi’on  retrouve  dans  le  sang  circulant 
plus  longtemps  (|ue  d’babitude  les  substances  diverses  injectées, 
toxines,  microbes  ou  solutions  colorantes.  Woi.i-  et  Nei;l,  en  injectant 
des  doses  minimes  de  saccbarate  de  fer,  observent  le  phénomène 
inverse,  c'est-à  dire  la  disparition  plus  rapide  de  la  pbénoltétracblo- 
repbtaléine  par  suite  d’une  exaltation  de  la  fonction  bupHériennc. 
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Nous  ;i\oiis  repris  ers  (‘\|H‘rit‘nc(‘s  sur  U'  lupin  en  bhxpiunt  le  sys¬ 
tème  relienln-endolheliul  uvee  l'enere  de  ('liine.  l/eiiere  de  (diine  est 
en  elVel  bii  ii  prèlei'uhle  pur  son  ubseiu'e  de  loxieilè  un  bleu  de  pyrrol 
et  au  bb‘U  lr\pan  (pu.  eoiume  l’a  prouvé  le  1*''  Desiix,  sont  des  poi¬ 
sons  eur\  tudasbpies.  Deeetti'  sorte,  on  observe' toujours  une  dèlieienee 
lie  la  fonetion  i  bromaxouue  mais  iiu'onstunle,  passugère  et  transitoire, 
La  loiu  tion  l'b romagoi'ue  se  rétablit  (|uand  les  eoupes  bistolouiipics 
nous  assurent  eiu'ore  de  la  |)ersistanee  du  bloeaiçe.  Même  aetion  d  ailleurs 
de  la  splénectomie.  La  s|)lenee  tomie  provoepie  ui\e  dèlieienee  «  incons¬ 
tante  et  |)assaü;ére  ».  Mais  ehe/  les  animaux  en  période  de  dèlieienee 
ebromauoaue.  soi l  a |)rès  bloeai^e,  soit  après  s|)lèneetom ie,  rinjeetion 
d  un  extrait  splénicpie  nous  a  paru  rétablir  la  lonetion  dans  son  étal 
normal.  Maurice  Pamssi  i',  à  l'eeole  d’Alforl,  lait  sur  le  ebien  des 
constatations  analoifues.  Il  observe  (pi'api'ès  bloeaue,  il  laut  neuf  jours 
pour  atteindre  de  nouveau  les  taux  normaux  de  rose,  mais  si  à  ces 
mêmes  animaux  on  injeete  l’extrait  total  d’une  rate,  le  taux  normal  est 
atteint  en  deux  jours.  Mêmes  résultats  avec  la  spléiu'ctomie. 

Il  faut  admettre  qu’en  sup|)rimant  la  l'ate,  nous  avons  apporté  pas- 
saqèremenl  une  pcrlurbiilion  dans  la  Ibnction  ebromagogue.  Il  est  en¬ 
core  dillieile  lie  dire  sous  (pielle  inilueuee  s'exerce  celte  perturbation. 
•Mais  on  peut  [)our  le  moins  éineltre  une  liN  pothèse  i|ui  permet  de 
considérer  comme  vraisemblable  le  correctif  des  injections  d’extraits 
spléniipies.  La  raleauiait,  en  temps  normal,  la  propriété  de  sécréter 
une  hormone  activant  la  fonction  ebromagogue.  Nous  avons  vu  [)ersnn- 
nellement  la  lislule  d’iù'k  chez  le  ebien,  sans  toucher  à  la  rate,  mais 
en  déviant  le  cours  du  sang  de  la  veine  splénique,  élever  notablement 
le  taux  rétentionnel  du  rose  ben  gale. 

(.elle  hormone  serait  du  même  ordre  que  celle  que  Kuu.mhii.v.vu  su [)- 
pose  pour  expliipier  l’anémie  (|ui  suit  la  s|)léneclomie  et  qui  agirait 
sur  ra[)pareil  bêmalopoïélique  médullaii’e.  Mais  ici  la  relation  des 
deux  organes  et  des  deux  fonctions  est  encore  plus  étroite  et  encore 
plus  vraisemblable. 

.Mais,  comme  pour  I  bormone  liémalo])oïeti(pie,  l’iiormone  chroma- 
gogue  d’origine  spléniipie  est  rapidement  remplacée  après  splénecto¬ 
mie.  l'n  nouvel  équilibre  s’établit  aussi  rajiide.  aussi  pailail  ipi’avanl 
la  splénectomie  et  |)OUi’  la  fonction  ebromagogue  se  produit  la  même 
compensation  ipie  Ilariy  Kosri'.i!  a\ail  signalée  poui'  la  fonction  pla- 
quettol\ liipie  de  la  rate.  (^)u’est-ce  ipd  assure  l  ellc  compensation,  ipie 
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I  on  ol)scrve  d  ailleurs  de*  la  mômo  fac-on  apn'-s  le  l)loea,t;e  par  l’encic 
de  Chine  ?  l’rol)al)lenienl  une  aelivile  nouvelle  du  système  endolliélial . 
en  (jnehme  sorte  une  reprise  d  independance  du  système  hupiïérien. 

d’ai  montré,  avee  II.-IC  Oi.iviia-,  et  lioheii  CAsnaiAN,  (pie  hloea.ae  et 
spl ènet  loin ie,  cpioicpu*  entraînant  le  meme  Irouhle  ehromarçoi'iie,  aijis- 
saienl  de  laeon  dillerente  ;  dans  le  l)loca,ife  on  ne  peut  admeüre  rpie  la 
dèlicience  ronelionnelle  de  la  eelliile  de  Kupiïer  ;  dans  la  splénec¬ 
tomie,  on  supprime  le  réservoir  endothélial  splénique.  Cn  réalité,  l’hv- 
pothése  de  l’hormone  splénicpie  permet  d’expliquer  la  dèlicience  kup- 
l'ériennc  après  l  i  S]dénectomie  et  cette  hormone  nous  semble  le  trait 
(1  union  du  couple  endothélial  spléno-hépatnpie.  On  peut  donc  inhiber 
la  (cllule  de  Kujîller  de  deux  façons,  soit  par  surcharge  hétérogène,  soit 
en  lui  supprimant  son  excitant  normal  d’origine  spléni(pu‘.  Mais  de 
toutes  façons,  cette  inhibition  n’est  ni  constante  ni  durable,  Ca  cellule 
(‘iidolhél iale  lécupére  sa  lonclion  ou  est  remjilacée  parla  cellule  hé[)a- 
li(pi(‘. 

1-ai  ce  point,  nos  expériences  permettent  (h;  repousser  l’opinion 
(pu  lait  jouer  dans  la  lonction  chromagogue  le  rôle  princijud  à  la  cel¬ 
lule  de  Kupfler.  Lorsque  la  cellule  hépatique  est  lésée  soit  expérimenta¬ 
lement,  soit  spontanément,  la  déficience  chromagogue  est  plus  cons¬ 
tante,  plus  marcpiée  et  surtout  plus  durable.  ( )n  n’observe  jamais  cette 
irrégularité  cjui  se  retrouve  dans  !  ex|)érimenlation  suivie  sur  le  cou- 
I)le  endothélial. 

De  nos  recherches  expérimentales,  nous  arrivons  à  la  conclusion 
suivante  : 

«  La  loncti(jn  chromagogue  est  I  œuvre  d’un  comple.xe  ;  le  couple 
endothélial  sphmo-hépaticpie  d  abord,  (|ui  fixe  le  colorant  :  acte  clwu- 
iiiaj)e.ii(jiie.  La  cellule  hépatupie  ensuite  (|ui  élimine  acte  chro- 
ina<jO;iiic  La  chromapexie  api)artient  ;i  la  cellule  de  tapissemenl  endo¬ 
thélial  sous  l’action  d’une  hormone  (jui  réunit  les  deux  éléments  du 
couple,  l’élément  splénicpie  et  l’élément  hépaticpie.  (iet  acte  chroma- 
pe.xicpie  est  en  cpiehpie  sorte  accessoire.  Lacté  chromagogue  appar¬ 
tient  avant  tout  a  la  cellule  hépaticpie.  Les  expériences,  les  laits  ana- 
tomo-clinicpies  le  démontrent  et  tendent  à  jirouver  (pie  le  système 
I  éticulo-endothelial,  tel  cpi  il  est  conçu  dans  de  nom hreuses  expériences 
allemandes  ou  américaines,  na  pas  I  im|)()rlance  lonclionnelle  (pie  la 
Aogiie  actuelle  lui  accorde.  (,e  n  est,  somme  toute,  cpi  un  groupement 
mésoderm icpie  et  nullement  homogène,  si  nous  en  exceptons  le  couple 
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ondollu’lial  spli'n(>-lu'|)ali(iuc.  Dans  l\‘limiiialion  des  coiilom  s.  la  cad- 
lul(‘ lie  KuplVt'i'  rcslcra  loujoiii's  U‘  «  concica^c'  »  de  la  cadlulr  lidpali- 
(pu‘,  foiK'icM’ij;!'  viij;ilaiit  cim  Ics,  mais  vili'  laliLÇiic,  et  nullement  indis¬ 
pensable.  » 

Nous  pouvons  aussi  aeliver  le  passade  du  rose  ben^ale  et  DiiaivcK 
eonslale  (pie.  si  on  injei  le  à  des  animaux  de  la  thyroxine,  on  lavorise 
la  Iraveisée  hépaticpie  et  il  semble  bien  (Uie  ee  soit  par  l'inlermédiaire 
de  l'aecéleralion  de  la  eiieiilation  mitrainée  par  la  laebveardie  (pi’on  eii- 
_e;endre  la  Ibvioxine. 

On  peut  |)ar  eonlre  empèeher  le  passa, ye  expérimentalement  en  lé¬ 
sant  la  ('(dlule  bepaticpie  par  intoxiealion  pbosphorée  ou  à  l’aide  du 
tetraiddorure  de  carbone 

\’ovons  eomment  on  peut  em|)loyer  ees  teebni(|ues  à  titi'c  ex|)eri- 
mental  pour  le  diagnostic  médical,  ('.e  sont  les  examens  du  san,g  (|ui 
vont  nous  a|)porter  les  meilleurs  rensei,gnements  et  nous  adaj)te!'ons 
la  méthode  de  Iioskntii.'iI,  pour  le  tétracblore|jhtaléine  à  renijiloi  du 
rose  beiygale. 

("’est  la  même  tecbni(|ue  (ju’a  employée  notre  assistant  SciiuuMiu' 
Hour  \e  bniinsnlphtiilnne  :  il  in  jecte  ÔO  ninygr.  par  k,gr.  et  il  explore 
après  ô  minutes  et  dO  minutes,  et  il  obtient  ces  résultats  : 
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{'e  (|ui  |)rouve  (|u'incontestablement,  dans  les  altectioiis  du  Ibie,  le 
colorant  est  retenu  en  plus  grande  quantité  {|u  au  cours  des  autres 
alVections.  (>ette  méthode  est  très  emploxée  à  l'étranger,  mais  en 
J'' rance  pour  raisons  d'économie  on  i)référe  le  rose  ben, gale 

.\oire  technique.  —  h'A  lechni(|ue,  (|ue  j'ai  proposée  avec  Henry 
Wai.tiu!,  pour  l’exploration  de  la  fonction  cbroma,go,gue  du  loie  et 
dont  la  tecbni(|ue  com[)lète  se  trouve  rapportée  dans  la  thèse  de 
notre  éléve  Jean  Wbiu.KM in  (  Paris,  Arnette,  utilise  une  solution 

de  rose  ben,gale  de  20  inmgi'.  jiar  centimètre  cube  dans  du  sérum 
pb vsiolo,gi(pie .  Ajirès  avoir  recueilli  du  san,g  normal  en  milieu  oxa- 
laté,  on  injecte  dans  les  veines  1  mnygr.  b  de  rose  pai-  kilo  de  poids. 
On  attend  4.')  minutes  et  une  nouvelle  prise  de  saiyg,  en  milieu  oxalaté, 
|)ermet  d’évaluer  le  taux  réti'utionmd.  Une  jietite  o|)éiation  de  calcul 
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('limine  1  erreur  provenant  delà  dilnlion  oxalalée  eldueulol  .içlohnlaire. 
L  évalnalion  de  la  rétention  se  pi’ali(|ne  à  l’aide  du  eoloriinètre  préparé 
spéeialemenl  |)ar  (^ot^il. 

Le  P'  Snaim'Ick  (d  Anislerdam)  apporte  nn  lait  leclinicpie  d  un  inté¬ 
rêt  renia rcpia ble .  Dans  le  but  d  éviter  les  causes  d’erreur  |)rovenant  de 
I  hémolyse,  il  propose  de  doser  le  rose  beiii^'ale  en  eberebant  an  s[)ec- 
troseope  le  point  où  aiipaiaît  la  raie  d’absorption  dn  rose  bengale 
(piand  on  lait  jiasser  devant  I  objeetil  le  sérum  contenu  dans  une  cuve 
triangulaire.  Nous  avons ,  avec  Henri  Walteh,  pratiqué  des  dosages 
suivant  la  méthode  spectroscopi(|ne.  Il  nous  a  semblé  ipie  le  temps 
d  apparition  de  la  raie  demande  une  grande  pratique  spectrosco[)ique 
et  (|ue  la  dilution  sérique  suivant  notre  technique,  à  concentration 
égale  de  colorant,  pouvait  modilier  la  netteté  des  résultats.  Finalement 
la  méthode  spcetroscojiique  nous  a  paru  plus  dilticile  à  consulter  que 
la  méthode  colorimétrique  et  ne  semble  pas  apporter  des  résultats 
plus  précis  (jue  cette  dernière,  quand  on  se  met  à  l’abri  de  l’hémolyse 
jirovoquée  par  la  photosensibilisation,  en  conservant  pendant  l’expé¬ 
rience  le  malade  à  l’abri  du  soleil  et  en  opérant  la  centrifugation  rapi¬ 
dement  et  à  l’abri  de  la  lumière. 

Je  n’insisterai  pas  sur  les  détails  techniques.  Comme  pour  toute 
méthode  sensible  et  délicate,  l’épreuve  du  rose  bengale  nécessite  cer¬ 
taines  précautions  indispensables.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  celles- 
ci  que  l’on  trouvera  exposées  dans  notre  livre  sur  les  Xoiwelles  e.vplo- 
ralioiis  fonclionnelles  du  foie. 

Les  résultats  sont  assez  scbéniati([ues,  [mais  nous  ajiporteront  île 
grands  renseignements  dans  les  maladies  aigues,  ^  ilurant  les  ictères 
aigus  ou  cbroniijues  et  durant  les  processus  chroniques. 

Les  taux  rétentionnels  en  clinique.  —  Si  I  on  admet  que  le 
volume  du  sang  chez  l’homme  est  égal  au  1  12*^  de  son  poids,  on  voit 
qu’un  sujet  de  (50  kilos,  (|ui  recevrait  '.)()  centigrammes  de  rose  pour 
ô  liti’cs  de  .sang,  aurait  au  maximum  un  taux  de  colorant  dans  le  sang 
de  1(S  cim tigrammes.  Fn  fait,  même  en  cas  d’obstruction  conqilète  de^ 
voies  biliaires,  il  faut  admettre  qu'un  pende  colorant  pendant  les  40  mi¬ 
nutes  de  ré|)reuve  doit  s  aecumuler  dans  le  foie;  (|uoi  (|u'il  en  soit,  les 
taux  maxima  s’inscrivent  environ  entre  15  et  20.  Les  taux  de  zéro  sont 
rares,  mais  peuvent  se  rencontrer  chez  des  jeunes  gens,  l’our  la  commo¬ 
dité  de  la  chose,  nous  avons  divisé  ainsi  les  taux  rétentionnels  : 
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Taux  l’aiMcs  ou  lias. 

l'auN  mox  c  ils . 

1  aux  loris  ou 
Taux  11  os  olovos  .... 

Les  taux  bds  sont  les  laiix  des  sujets  à  loie  sain  ;  ils  |)eiivenl  |)(iui- 
taul  se  ri'iu'ontrei'  chez,  des  pelils  lié|)ali(|ues  à  alleinlo  assez  iniiiime 
pour  (|U  elliMi'ail  louehé  <|ue  «pudcpies  loiielious  tout  eu  éparifiiaiit  la 
foiieluui  ehromai^oifue,  hépatites  eout/;estives,  maladie  de  (i Arciii.ii. 
Ou  connaît,  en  ellet,  la  réij;le  de  rindé|)endanee  entre  elles  des  lone- 
tions  du  foie  et  l’ahsenee  de  parallélisme  de  leurs  atteintes. 

De  telle  sorti'  (|ue  le  taux  l'élentionnel  plus  petit  ((ue  trois  traduit 
atteinte  nulle  ou  atteinte  extrêmement  minime  des  t'onetious  hepati- 
(|ues  ;  la  réponse  des  tests  intéressant  les  autres  lonetions  du  loie  lera 
la  dilVérenee  entre  ees  deux  laits:  tous  tests  nérÇatils,  loie  sain  ;(|ueli|ues 
tests  isidés  positifs,  foie  légèrement  atteint. 

Dans  certaines  conditions  physiologiipies,  on  peut  à  l’état  normal 
ohservi'i'  des  altérations  de  la  fonction  chromagogue  du  loie.  Durant 
la  grossesse,  Henry  \V.\i,ti:i!  et  de  Wii.l/encoi  ut,  dans  le  service 
du  P''  Biunde.xc,  observent  dans  !27  cas  sur  1(10  des  chiffres  anormaux 
et  nettement  au-dessus  de  la  normale.  Il  semble  (]ue  dans  ces  cas  il 
l'xiste  nettement  une  légère  insullisance  hépatiiiue  en  rapport  avec  la 
grossesse,  ear  après  raccouchement  il  se  produit  une  l)aisse  subite  du 
taux  retentionnel. 

(’.OMMKNT  l,.\  1  ONCItON  (  ;  1 1 1  ;  (  )  .M  A  ( '.  0(  ;  C  K  KVOI.ll.  n.\NS  l.i:.s  l'IiOCESSUS 

\i(.i  s.  —  l  ue  infeetion  ou  une  intoxication  entraîne  nécessairement 
une  ilélicienee  fonctionnelle  du  foie. 

Prenons  parmi  les  infections  deux  exemples  :  la  pneumonie  et  la 
lièvre  ty|)boïde. 

Dans  la  pneumonie,  les  chiffres  cpie  nous  avons  obtenus  en  ])ériode 
d’etat  sont  tous  entre  -1  et  8.  Au-dessus  de  0,  les  ebiffres  se  rapi)or- 
tent  à  des  pneumonies  gravi's  et  souvent  mortelles.  On  sait  l'impor- 
tance  de  l’atteinte  bépatiipie  eomme  élément  de  gravité,  les  recberebes 
sur  la  densité  bilirubinémiipie  d’Alice  Hiuixiikim  à  l’aide  de  ïiclerus 
index,  les  nôtres,  avec  Henry  W.m.i  i.i:,  à  l’aide  de  l’indice  biliaire 
plasmatiipie,  ont  montré  nettement  <pi’au-dessu.s  d’un  certain  taux,  le 
pronostic  de  la  pneumonie  devenait  gi'ave,  pour  ne  'i)as  diie  mortel. 
Pa  même  constatation  peut  être  tii'ée  de  rex|)loration  de  la  fonction 
ebi'omagogue. 
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Nous  avons  éliulié  la  lonclion  cliromatjogue  clans  la  li(!‘vre  lyplioïde 
avc'o  KohcM't  (Nsh  ican. 

An  coin  s  (le  celle  maladie,  on  observe  des  lan.\  (|ni  oscillent  entre 

et  4  el  peuvent  s  c  levei',  dans  une  lièvre  typhoïde  .l'ravc,  à  IJ).  Il 
s  aifil  donc  de  taux  l'idenlionnels  moyens,  ce  ne  sont  jamais  les  taux 
élevés  cpie  l'on  observe  an  cours  des  all’eclions  intéressant  directement 
ce  jiarencbyme  bépali(|ne. 

Nous  n’avons  pas  observé  de  dilTérence  suivant  la  nature  de  la  sep¬ 
ticémie:  typhiques  el  |)aratyidn([nes  donnent  les  mêmes  résultats. 

Durant  la  période  d’état,  le  trouble ebromaicogue  se  maintient  autour 
des  mêmes  chinVes.  Notre  élève  Willemin  rapporte  le  cas  N...  : 
fièvre  typhoïde  à  Eberlb  :  an  seizième  joui',  ,‘Î,(S  ;  au  dix-neuvième  jour, 
3,9;  au  vingt-deuxième  jour,  encore  en  période  fébrile,  3,4.  Par 
contre,  dès  que  la  défervescence  s’accentue,  le  taux  rétenlionnel  s’a¬ 
baisse.  M...  L _  lièvre  typhoïde  à  Eberth,  a  successivement  en  pé¬ 

riode  d’étal  3,()5  à  4,9,  en  période  de  défervescence  et  de  convales¬ 
cence  il  ne  déliasse  plus  2,8. 

De  même,  un  autre  malade,  H...,  lièvre  typhoïde  à  Eberth,a  un  rose 
de  ti  au  quatorzième  jour  et  de  3,3  au  trentième  jour  après  sa  défer¬ 
vescence. 

L’élévation  du  rose  bengale  dans  la  fièvre  ty])boïde  est  donc  un  phé¬ 
nomène  passager  et  qui  traduit  un  trouble  de  la  fonction  ebromago- 
gue  du  foie  inhérent  à  l’état  septicémique 

(iomme  intoxications  aiguës,  nous  nous  sommes  surtout,  Henry 
W’ai.teh  el  moi,  attachés  à  l’étude  des  anesthésies  chirurgicales.  Dans 
une  communication  àlaSociclc  de  Chirurtjie  (29  lévrier  1928  nous 
avons  montré  (|ue  si  les  o|)éralions  faites  sous  anesthésie  locale  ou 
sous  anesthésie  au  protoxyde  d’azote  juir  ne  provoquent  aucun  trouble 
de  la  fonction  chromagogue,  les  autres  anesthésies  étaient  suivies 
d  une  délicience  fréi|uenle  de  celle  lonction  el  par  ordre  d  impor¬ 
tance  nous  classions  le  chlorolorme,  la  ï'acdii-élher,  le  halsoloiane, 
1  éther,  le  iiroloxyde  éther.  Le  rôle  de  I  aneslhesique  nous  semble  des 
plus  importants  dans  le  déterminisme  de  rinsiillisance  hépatii|ue  (lui 
suit  l’oiiéralion. 

.\ussi  peut-il  paraître  utile  de  prati(|uer  avant  une  intervention 
chirurgicale  une  exploration  de  la  lonclion  chromagogue.  Les  résultats 
fournis  par  celle  exploi’ation  permellront  de  fixer  un  coellicienl  de 
gravité,  du  moins  au  point  de  vue  hépati(iue.  .Mais  des  exem|)les 
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nous  (Hit  m  iiili'c  ([Ut'  (les  l'dsrs  ;i  ()  ou  ÎS  uvniil  1  o[h'I':iIioii  iic  |)('i  iiu‘l- 
l.iicMil  jiucuiu'iiu’iil  (l  ulliniu'i'  une  évolution  Ioich'-iih'uI  sérieuse.  Nous 
serions  plus  eir('ons|)eets  uvee  des  roses  de  U  et  10  eu  di  liors  dc“  tout 
lelère  uiauiresle.  Ortes,  une  delicieiiee  cliroiua.^oi'ue  isolee  ne  pos¬ 
sède  |)as  une  vali'ur  absolue,  mais  (die  eiilie  dans  le  laiseeau  (  liui(|iie 
pour  permettre  d’évaluer  le'  mode  de  résistance  opéialoire  du  |»aren- 
(livme  bépati(|ue. 

l'm  même  temps  (|ue  nous,  Saxih'oiu),  M.  Hoskmii.m.  et  \\  i;si.1'.I! 
lîruNi;.  en  utilisant  eomme  test  (di romat(o,mu'  le  bi'omsulplitabdne 
(  phenoltétral)romesuirone|)btaleine)  sur  le  ehieii,  ariavaient  aux  mêmes 
eoiudusions  dans  U's  LÇi'andes  lignes  générales  de  noti'e  travail  sui 
l’aetion  des  anesthésiciues.  Le  elilorolormc  est  de  beaucoup  le  jilus 
uoeir,  l'étlier  l’est  beaueou|)  moins,  le  |)roto\yde  d’azote  ne  l’est  pas 
du  tout.  Mais  nous  ne  sommes  pas  aussi  allirmatils  sur  I  innocuité  de 
létber. 

CoMMlAT  I..\  FONCTION'  ( .  1 1 1  lO  M  C.  o(  1 F 1-:  I.VOl.FE  DANS  l.i;S  ICTKKFS 
iKXNcs  AKiFs  oF  c  1 1  m  )  N  KJ  F  i;s .  —  XoLis  avoiis  insiste,  avec  Henry 
\\'\i.Ti;u  et  H. -U.  ()i.i\ ii;ii,  sur  un  lait  (jui,  à  notre  avis,  doit  être  mis 
en  redief;  dans  les  ictères  aigus,  (|u’ils  soient  bénins  ou  graves,  dans 
les  ictères  (  broni(|ues,  (pdils  soient  lithiasiques  ou  cancéreux,  le  taux 
du  rose  est  particulièrement  élevé,  mais  il  ne  s'agit  pas  d’une  réten¬ 
tion,  et  l'on  observe  en  même  lenijis  une  élévation  très  marcjuée  de  la 
bilirubinémie.  11  serait  sim|)le  d'admettre  (|ue  dans  les  ictères  bénins 
ou  graves,  il  va  à  la  lois  rétention  de  bile  et  rétention  de  rose,  et  cette 
constatation  imurrait  venir  àTapimi  de  la  biligénie  extrabépatique,  et 
du  réile  de  la  cellule  noble  réduit  aune  sim|)le  barrière  d'excrétion. 
Ilose  et  bile  étant  l'etenus  de  la  même  ra(,-on,  on  pouvait  conclure  au 
mèuu>  [)rocessus  rétentionnel . 

(iette  maniéi'e  de  voii'  lorcerait  l’exacte  signi lication  de  I  expérience. 
Nous  avons  montré  dans  des  recbeiadies  antérieures  (jue  I  ictère  des 
hépatites  pouvait  résulter  de  eommunications  eanaliculo-inlerslititdles 
entre  le  canalicule  biliaii'e  et  le  capillaire  sanguin,  sous  1  (dl(‘lde  dégé¬ 
nérescences  cellulaii’es.  Dans  ces  cas,  la  sécrétion  de  la  cellule  béqia- 
li(pie  se  trouve  inversée,  et  le  pôle  biliaire  de  la  (  (dlule  devient  en  l  éa- 
lité  bilio-sanguin .  La  biles’éeoule  cependant  encore  dans  le  duodénum, 
mais  elle  V  est  peu  eoloi'ée,  aussi  |)eu  chargée  en  pigment  (pi'en  colo¬ 
rant.  Le  jdienoméne  ein  isagé  de  celte  iaeon  n'c'apiivaut  doue  pas  à  uiu‘ 
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n-lcnlion,  l't  nous  nous  conlciilcrons  seulement  de  le  déliuir  pur  un 
terme  moins  préeis,  (|ui  iu‘  r;iit|);is  intervenir  la  notion  d’une  barrière, 
celui  de  mauvaise  élimination  de  rose,  (^ette  mauvaise  élimination  de 
rose  associée  à  un  ictère  intense  traduit  —  en  dehors  des  ictères  pat- 
obstruction  —  un  processus  de  déifénérescence  cellubtirc  |)lusou  moins 
localisé,  jtlus  ou  moins  étendu  ;  cl  rinlensilé  de  la  déifénérescence 
n’agil  pas  forcément  en  au_i5menlant  ranonialie  du  jtliénoméne.  Si  bien 
(pie  nous  arrivons  à  la  conclusion  cpie,  lorscpie  riiépatile  dégénérative 
com|)romet  la  continuité  du  canalicule  biliaire,  la  mauvaise  élimina¬ 
tion  de  rose  n’a  pas  plus  de  valeur  pronoslicpie  cpie  l’élévation  du 
taux  biliruhinémicpie. 

(’.OMMKNT  l..\  roNCTION  CH l!OM A (iO( i l’E  ÉVOl.l'E  DANS  DES  l'IiOCI'.SSlS 
(aiKoNioEES.  —  En  règle  générale,  ([uand  un  malade  |)résenle  une 
sclérose  de  son  foie  associée  ou  non  à  une  atteinte  |)arenchvmateuse, 
le  taux  rétentionnel  s’élève  d’une  laçon  notable  et  souvent  au-dessus 
de  S.  Le  fait  n’a  pas  d'intérêt  dans  les  cirrhoses  à  symptomatologie 
bruvante  avec  ascite  et  splénomégalie,  niais  il  en  prend  un  notable 
quand  la  cirrhose  e.st  latente  et  à  peine  soupc'onnée.  Alors,  la  réten¬ 
tion  du  rose  dépasse  notablement  la  rétention  biliaire  (pii  est  à  peine 
marcpiée.  De  plus,  si  au  cours  de  ces  maladies  à  longue  évolution,  on 
pratique  de  temps  en  temps  une  épreuve  de  rose  bengale,  le  taux  ré- 
lentionnel  de  celui-ci  suit  les  oscillations  de  l'amélioration  clinique, 
d'el  de  nos  cirrhotiipies  alc()oli(pies  suivi  pendant  un  an  et  demi  avait 
un  rose  à  o,.”)  à  sa  première  atteinte  d’ascite,  un  traitement  cyanuré 
fait  disparaître  l’ascite,  l’état  s’améliore,  le  rose  tombe  a  4.  il  se  main¬ 
tient  entre  4  et  5pendr.nl  plus  de  dix  mois  malgré  la  reprise  de  l’as¬ 
cite,  pendant  ce  temps  la  cirrhose  ne  s’accompagne  pas  de  grand 
sympl(')me  d’insulhsance  hépati(pie.  Hienl(')t  apparaîtront  des  signes 
d’insuflisance  hépatique,  somnolence,  ina[)pélence,  amaigrissement,  le 
rose  s’élève  à  10  et  le  malade  finit  par  succomber  à  une  péritonite 
aiguë  à  Lerfringens.  (icM'tains  eirrliolicpies  ont  des  taux  relentionnels 
j)lus  élevés  encore,  atteignant  juscpi  a  10  et  IS.  Nous  nous  sommes 
demandé  si  l’ascite  jouait  un  r(’)le  dans  celt(‘  rétention,  si  1  (x'déme  lui- 
même  ()OUvait  intervenir,  rex[)érienee  des  laits  nous  prouve  (pie  la  ré¬ 
tention  de  l'ose  ne  provient  (pie  de  l’état  hépaliipie,  tant  lonctionnel 
(pie  lésionnel. 

Dans  les  néoplasmes  du  loie,  en  excluant  ceux  (pii  s  accompagnent 
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(1  u-kMO  (U'i  Ml  UKI  I  N  l'I  Wol.i  Iimis  inoiilicMil  (|U('  la  iclciilion  tic  la 
phcncllclrachloii'plilalcinc  csl  loiijoms  clcvcc.  la  rclciilioii  coloraiilc 
itscillc  ault'ur  tic  cl  l  pciulanl  toute  la  pcriotlc  de  dcbul,  pour  ne 
s'élever  veis  S  tpi  à  la  |)ério(le  leriuiiiale  eu  |)leiue  eaelievie. 

Ou  pourrait  à  riuliui  uuilliplier  les  résultats  apportes  par  cette  lue- 
thodo  dans  la  pratitpie  courante. 

Nous  avons,  aveclleiii  v  W.m.tku,  montré  avec  des  laits  a  l’apimi, 
(pie  dans  eeiiaiues  eireoustauees  cliuitpics,  ptdynevrite,  maladies 
diverses,  étal  de  sauté  normal  en  apparence,  la  decouverte  d  une  lonc- 
tion  ehromaiL;i),t;ue  déliciente  mettait  sur  la  voie  du  diiifjiioslic  d  une 
lésion  importante  et  latente  du  pareuclivme  lié])ali(pie.  Paiani  les 
laits  curieux  eu  voici  un  exemple  : 

Le  1)*' S(:iii;k  11.11  de  Houloi'ue)  m  euvoit',  il  y  a  tpieltpies  années,  une 
lemme  (dièse,  dont  l’aseile,  assez  volumineuse,  jiei'due  sous  une  paroi 
lai'geuient  adiiieuse,  lui  inspirait  (pieUpies  impiiéludes.  Le  loie  n  est 
])as  accessible.  Mais  le  rose  beiiLfale  s  éléve  à  sans  rétention  biliaire 
importante.  Nous  faisons  sur  cette  indication  le  diagnostic'  de  cirrbose. 
La  tension  de  l'abdomen  augmentant,  nous  praliipions  une  ponction  a 
droite,  elle  ne  ramène  aucun  Inpiide.  et  cejiendant  il  existe  de  la  ma¬ 
tité  mobile  dans  les  lianes.  Nous  reponclionnons  à  gain  he  et  ne  reli¬ 
rons  (pie  fpiebpies  centimètres  cubes  d’un  liipiide  gel  itineux  compa¬ 
rable  à  la  marmelade  d  Orange.  Nous  avions  à  laire  à  un  li(|uide  de 
kvsle  de  l'ovaire,  l'allail-i!  opérer  ?  Le  taux  rétenlionnel  du  rose 
nous  fait  hésiter,  car  telle  est  notre  conliance  dans  sa  valeur  (pie  nous 
maintenons  le  diagnostic  de  cirrhose.  De  plus,  notre  malade  est  hv- 
|)eiiendue  et  albuminuri(pie.  Mais  le  ventre  augmente  de  volume,  toute 
attente  devient  im[)ossible.  L’o[)ération  est  nécessaire,  mais  nous  pré¬ 
venons  la  famille  de  son  extrême  gravité  en  raison  de  l’état  hé|Kili(pie 
et  rénal.  Notre  ami,  le  1)''  Sai  vk,  chirurgien  de  la  Maison  Dubois, 
opère  celte  malade,  découvre  ce  (pie  l  oii  nomme  la  maladie  gélali- 
neus(‘  du  péritoine  due  à  la  perforaliou  en  six  endroits  d  un  hyste  de 
lOvaire-.Ie  demande  à  S.covi,  de  vérifier  l’étal  du  loie,  il  est  petit,  sclé¬ 
reux,  clouté  comme  une  cirrbose  de  Lai'nnec.  La  malade  se  remet  de 
son  operation,  et  ce  n’est  (pie  (piinze  jours  plus  tard  (pi’elle  succombe 
à  un  bépat()-né|)brite  progressive  avec  azotémie,  (.omnu'  nous  1  avions 
jirévu,  ces  deux  parenehymes  cédaient  en  meme  temps.  L  albumine 
nous  avait  fait  juger  de  la  délieieiice  rénale, mais  pour  la  délieieuce  hépa- 
li(pie  seule  le  taux  élevé  du  rose  beiigale  nous  avait  permis  deraflirmer. 
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(>eiies  à  lui  soûl  le  taux  roloulioiiuel  110  ponucl  pas  de  loniiuler  un 
prnnoslic.  Au  dohul  de  nos  reclierelies  nous  pensions  jii.i^er  de  la  .gra¬ 
vite  d'une  eirrhose,  par  son  laux  élevé  de  rose  heipifale.  I>es  laits  nous 
ont  appris  (pie  ec  n’esl  pas  suriisanl.  Une  seule  observation  ne  sullit 
pas,  il  en  Tant  |)lusieurs.  Il  faut  ju^er  d’une  délicience  proifressive,  ou 
bien  en  consultant  les  autres  fonclinns,  |)ii>inentaire,  protéicpie,  su¬ 
crée,  observer  une  atteinte  fonctionnelle  à  la  fois  étcuidue  et  prolonde. 

Nous  avons  demandé  à  Maurice  P.wissr/r  (d’Alfort)  de  nous  appor¬ 
ter  l’aide  d’une  ciupièle  patholoifirjue  sur  le  cbien.  Dans  le  service  du 
Pr  Victor  Hohin  (d'Alfort)  et  sous  sa  précieuse  direction,  celte  re 
cherche  a  été  poussée  avec  le  plus  grand  soin  et  conlii'ina  dans  ses 
grandes  lignes  ce  que  nous  avons  vu  chez  l’homme.  Dans  la  piroiilas- 
mose  ipii  s’accompagne  d’un  ictère  par  hémolyse,  le  rose  est  normal 
au  début  et  ne  s’élève  cpi’à  l’alleinte  secondaire  et  terminale  du  loie. 
Klèvation  considérable  dans  la  septicémie  du  jeune  chien  et  dans  le 
typhus  du  chien.  Dans  l’ascite  tuberculeuse,  l'ien  ;  par  contre,  éléva¬ 
tion  dans  l’ascite  cirrbotique  du  chien.  f)n  n’observe  pas  de  trouble  di‘ 
la  fonction  chromagogue  dans  le  diabète.  Autant  de  constatations 
précieuses  qui  prouvent  le  lien  étroit  ([ui  unit  l’élévation  du  rose 
bengale  avec  la  lésion  du  parenchyme  hépaticiue. 

I\si’i-i'is.\Nc.i-.  riQui-:  kt  fonction’  cuhom.vooci'i;.  -  Les  cons¬ 

tatations  faites  de  toutes  parts  dans  l’exiiloration  de  la  fonction 
chromagogue,  avec  la  phénoltctrachlorephlaléine,  avec  les  autres  déri¬ 
vés  halogènes  de  la  phtalèine  ou  avec  les  dérivés  halogènes  de  la  lluo- 
rescéine,  établissent,  comme  nous  venons  de  le  faire,  la  presque  cons¬ 
tante  délicience  d’élimination  de  ces  coloi'anls  dans  les  multiples 
foiTiies  de  rinsufüsance  hépaticpie.  (ile  (pie  nous  entendons  en  cliniipic 
sous  le  nom  d’insulTisance  héiialiipie  a  d’ailleurs  un  sens  assez  dillé- 
rent  suivant  les  circonstances.  On  léiinil  dans  ce  vocable  aussi  bien 
riclère  de  l'hépatite  toxique  ou  infectieuse  liénigne,  ramaigrissemenl 
du  cirrhotiipie,  la  tendance  dépressi ve  de  certaines  lithiases,  (pie  les 
hémorragies  et  la  torpeur  de  l'ictère  grave.  Nous  avons,  avec  Henry 
W'.M.rHU,  montré,  dans  notre  livr(‘  sur  ri’Aploration  fonctionnelle  du 
foie  et  rinsuflisance  héi)ati(pie,  rexlrème  variabilité  du  tableau  clini- 
(jue  de  rinsuHisance  hépati(pie.  Le  trouble  de  la  lonction  (diromago- 
giie,  nous  venons  de  le  voir,  varie  aussi  suivant  les  cas.  ()n  devait  lor- 
cément  se  demander  comnumt  se  comportent  en  même  temps  les 
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nuli'i's  lt»nrln)iis  lu’p;ili(|iit‘s.  De  iioiii!)i(‘ii\  lr:i\;ui\  oui  cli'  r;ip|Ktrlcs 
sui'  cosujcl.  I»o\\  N  I  iii;i;  nvnil  (.'onsUiU-  un  parollclisiiio  (miIic  la  iclcii- 
lion  coloranlo  al  la  ralanlioii  hiliaira  dans  la  inajorlla  des  cas. 
Kowmui.i;,  Mausiim.i  at  (aIl;M■:^  sionalanl  (pia  la  mclahol isma  des 
hvdialas  da  aa |•|)ona  c‘sl  moins  aom|)i  ()niis  cpia  la  passade  da  làlia- 
I  Idoraphlalainc'.  (’’asl  l'opinion  à  hupudla  an  ivinit  M.  Woi.i  al  Ni:i:i,. 
La  màlaholisina  |)rotài<pia  jn,ü;à  par  la  (dioa  lu‘mo(dasi(pia  an  lail  on 
par  las  rapports  nrinairas  donni- das  |■ansai,l^naman ts  analo_u;ncs  d  a|)i  às 
Noal  l''i i:ssin(,i:k  al  Jaan  LoNaa.iiAMi’i ,  l’ii.iisoi,  al  Pxic.Ki  s,  (îonzai,i;s 
al  K\iii!.  M.  W’oi.i'  al  Nia.r. 

Mais  il  na  fandiail  |)as  aonalnra  à  nna  synaroia  conslanta.  L’asynar- 
-ia  asl,  an  aonlraire,  à  la  hase  da  la  palila  insul'lisanaa  liapalicpia  al 
lions  avons,  dapnis  plnsianrs  annàas.  insislé  avec  llenry  W'Ai.iia!  sur 
aetlanolion.  Sonvanl  il  n’axisla  ni  Ironlila  dn  inàlahol isine  dos  ^ly- 
aidas,  ni  troubla  dn  nuiabolisma  das  protides,  ni  màma  troubla  bi- 
liaira  (piand  on  daaàla  un  Ironlila  da  la  l'onalion  chromaifoane.  Par 
aontra,  dans  cartainas  cirrhoses,  la  l’onalion  chromaxciane  est  peu 
tonahéa  (piand  il  exista  une  forla  piyao-levnlosnria,  avec  nna  td(!‘valion 
notable  da  notre  aoalliaianl  ammoniacal  aorriaà.  11  asl  vrai  de  dire  (pie 
aa  sont  das  faits  l’aras. 

La  jilns  In'apiaiite  dissociation  consiste  dans  l’élt'valioii  dn  rose  sans 
(d(!*vation  é(pii valante  de  la  bilirubiiKniiie.  c’est  ce  (pie  l’on  rencontre  le 
|)lns  souvent  al  (pia  nous  avons  formulé,  avec  II.  Wai.thu  et  IL  IL 
OriviKiî,  IIP  IBP.  Lella  formule  traduit  une  lésion  profonde  du  l’oia 
comma  on  en  observe  dans  las  cirrhoses.  Pour  la  fonction  chroma- 
y,o,t(ue,  comme  pour  les  autres  fonctions  du  foie,  il  y  a  donc  une  véri¬ 
table  asyneraic.  La  synarxie  ne  s’observe  (jue  dans  1  ictère  rçrava,  où 
toutes  las  fonctions  s’eifondi'ant  à  la  fois  ou  siicaassi veinant.  Malgré 
cette  asyneraic,  nous  constatons  (pie  dans  l’iiisuflisanca  liapaliipie,  la 
trouble  de  la  fonction  chromagogue  est  la  pins  lidéle,  le  plus  sonvanl 
touché.  L’é[)i'auve  du  rosa  bencale,  dans  l'exploration  hépatiipia, 
constitue  la  lesl  de  luise. 

H.  —  liliminiilion  biliaire  et  vésiculaire . 

.1  an  aniva  an  daiixiéina  |)roaédé  d’exploration  base.-  sur  l'élimination 
bépali([ua  :  l’élimination  biliaire  al  vcsianlaira,  aatnellamanl  amplovéa 
jionr  ICxploralion  des  vasianlas  biliaires 
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On  utilise'  dans  ce  cas  le  lélraio(le{)lilaIcine  suivant  la  uiéthude  de 
CiUAiiAM  et  ifrAcc  à  l’iode  on  obtient  rinipei-inéabilité  aux  rayons  X  ;  on 
fait  absorber  U  |)ilnles  de  ôO  c,tfr.  cl  on  examine  la  trentième  heure  la 
vésicule  aux  rayons  X.  Elle  paraît  opatjue,  remplie  d’une  bile  imper¬ 
méable  aux  rayons. 

Si  on  étudie  le  mode  de  traversée,  on  s’aperçoit  d'ai»rès  les  concen¬ 
trations  horaires  (|ue  la  traversée  du  tétraiode|)btaléine  se  lait  un 
peu  dilTéremnient  de  celle  du  rose  bengale  :  Ciiiuav,  Lesage  et 
'I'asiixeu  font  absorber  à  leurs  malades  4  cachets  de  80  cgr.  et  cons¬ 
tatent  la  Ionique  élimination  de  celte  substance  par  tubage  duodénal. 
Les  densités  (|u’ils  obtiennent  suivant  les  heures  sont  de  : 


iiiaiii: 

loin:  i;\  mh.i.ioei 

i>\n  1;2  H. 

W-X 

4,2 

S-!l 

.S,(i 

ii-rj 

11,4 

2 

l.ll 

c’est-à-dire  (jue  l’élimination  maxima  correspond  à  la  onzième  et  dou¬ 
zième  heure  et  c'est  pourquoi  on  a  intérêt  à  taire  la  radiographie 
entre  cette  douzième  et  la  trentième  heure,  bien  qu'à  cette  heure  la 
vésicule  se  soit  déjà  en  partie  évacuée. 

On  peut  utiliser  la  méthode  accélérée,  mélliode  d'Antonucci. 
préconisée  par  (iIlueut  et  Demoee  (de  Genève)  .  on  met  les  malades  à 
un  régime  pauvre  en  hydrates  de  carbone  pendant  3  à  4  jours,  on  leur 
injecte  en  goutte  à  goutte  125  cme.  de  glucose  à  40  %  et  par  la  même 
aiguille  3  à  4  gr.  de  tétraiode  dans  40  cmc.  d’eau  ;  enlin  plus  tard  on 
injecte  2ô  unités  d’insuline  sous  la  peau  en  raison  de  rimiiorlance  de 
la  densité  glucosique  employée  et  soixante  minutes  plus  tard  on  peut 
passer  à  la  radiographie  ;  rinjection  sucrée  a  fait  traverser  le  toie  par 
le  tétraiode. 

Les  vésicules  vont  alors  se  diviser  en  deux  groujies  : 

Cidles  <iiii  seront  opaques,  réaction  positive  ; 
lù  celles  qui  ne  seront  pas  opaques,  réaction  négative. 

Pourfjuoi  certa i nés  vésicules  ont-elles  une  réaction  négative  l 
On  conclut  souvent  actuellement  à  rimi)erméabilité  des  voies  bi¬ 
liaires  et  beaucoiq)  de  radiologistes  déduisent  d  une  vésicule  non  in¬ 
jectée  à  la  présence  d'un  calcul  du  cysticpie  :  c’est  inexact,  car  s’il 


CHOLKCYSTOGRAPHIKS 


Pl.ANCUK  I 


1 '•  Clu>U*ovst(>ij;rapliie  au  tétraiodc. 
Aspect  d’une  vésicule  normale 
verticale. 


[Trav.  I».  256  j 


CHOLÉCYSTOGRAPHIES 


Pl.ANCflE  11 


3“  Cholécystosjiai)liie. 

Grosse  vésicule  bourrée  <le  • 
calculs  qui  apparaissent  en 
négative  avec  leur  aspect  géo¬ 
métrique  à  facettes.  Lithiase 
vésiculaire  en  grenade. 


4»  Cholécystographie. 

Vésicule  injectable  contenant 
quatre  gros  calculs  en  négatif. 


(Clichés  rlii  ü’  Piiiil  AIME,  éleclrii- 
rtidiitlti^isfe  des  hnpiiaiixj- 


PYELOC.RAl’HIKS 


Pl.ANCHK  III 


1°  f’yéli'^rrapliie  intravcliu'iise  (ll\ 
minutes  après  Tii^jection  île 
{énel)ryl. 

On  rctnarijuera  l’intéirrité  du 
rein  ^rauelie  avec  la  disposition 
du  bassinet  et  îles  calices. 

A  droite,  il  existe  une  hv^boné- 
phrose,  le  bassinet  s’est  très  mal 
injecté. 


2“  Pyélosrrapbie  intraveineuse.  Vue 
postérieure,  dix  minutes  après 
rinjection  de  ténébry!  à  45  ‘Vo. 
Dilatation  dn  bassinet  gauche 
avec  calcul  du  rein  iraucbe. 
Hydronépbrose  droite. 


B'C 

P  '  PYÉLOGRAPHIES 


Planche  IV 


3”  Pyélo^raphie  intraveineuse. 
Hydronéphrose  h  droite. 


4°  Pyélographie  intraveineuse.  Vue 
postérieure. 

Calculs  des  deu.x  bassinets. 
Lithiase  vésiculaire  à  petits 
calculs  opacpies. 


(Clù/ics  tin  /Jr  Puni  AIME.  éU-cIrii- 

raditiluiiiste  tics  llù/titulix  ). 
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oxisie  une  K'sion  lu'p;ili(|iu'  h*  roliiniiit  ne  li;iv('rsi‘  pas  el  la  vOskaile 
110  ju'ul  ôlro  opaipio  aux  ravoiis  X. 

Quand  la  roacliou  osl  positive,  elle  a  une  plus  tfrainU'  valeui',  car 
dansees  cas  ou  hien  la  vésicule  est  noiinaleou  rétractée,  ou  cl  le  s  é  vaeuc 
mal,  ou  les  calculs  sont  xisihies  en  iu\y;atils  et  on  peut  alors  les 
eom|itcr  ;  c  est  tlonc  une  méthode  d  l'xploiation  très  précieuse.  L(*s 
clichés  ci-contre,  dus  au  I)'  Paul  Aimk,  rad ioloi;isle  des  hô|)ilau\, 
llgurenl  parfaitement  certains  aspects  visibles. 

I.l-LIM  I.\  .  \  riOX  X/-XALI: 

l'dle  présente  aussi  un  ifrand  intérêt  jiraticpie  et  on  peut  enijiloxer 
dans  ce  but  les  é])reuves  colorimélriipies  d’une  part  et  h's  épreuves 
radiolotfi(|ues  de  l’autre. 

Les  épreuves  colorimclriqiies.  —  BorciiAiu)  et  Chai  vi:t  en 
1877,  à  l’occasion  de  l’élimination  de  la  ([uinine  et  du  bromure  de  po¬ 
tassium,  remar(|uaient  la  moindre  élimination  el  la  plus  longue  élimina¬ 
tion  au  cours  des  néphrites.  Lkiunh,  VixcKXTet  Desimii-.z,  de  Lvon,  étu¬ 
diaient  I  élimination  de  I  iodure  de  potassium  injecté  par  voie  sous- 
cutanée  et  constataient  ([ue  l’élimination  est  plus  faible  dans  les  né¬ 
phrites.  Aciiahi)  et  ('.ASTAicNE  oiit  rccours  en  1<SV)7  à  l’exploration  au 
bleu  de  méthylène  et  remarijuent  dans  les  néphrites  le  retard  et  rallon¬ 
gement  de  l’élimination,  ainsi  (pie  la  faible  densité  de  cette  élimination. 

On  doit  à  Ceuac.htv  et  à  Rowntuee  en  11)10  la  méthode  de  la  phé- 
nol-sul lone- jih ta léi ne,  actuellement  seule  emjilovée,  cpii  en  médecine 
a  été  piéconisée  par  W  idai.  avc'c  Pasteur  VAi.EEnv-H.Mior  et  en  chirur¬ 
gie  |)ar  Maiîiox  et  H.  Hi.anc. 

La  phénol-sullone-iihtaléine  s’élimine  très  peu  par  la  bile,  pas  par 
I  estomac  et  par  la  salive,  |)res(pie  entièrement  par  les  urines  avec 
les  taux  en  bO  minutes  de  (id  à  7')  %. 

La  techniipie  consiste  à  laire  une  injection  intramusculaire  de 
t)  mmgr.  de  phenol-sullone-phtaléine  jiar  cmc.  ou  une  injection  intra¬ 
veineuse  de  ()  mmgr.  dans  1  cmc.  ;  dans  le  |)remier  cas,  1  injection 
doit  donner  une  élimination  en  70  minutes  de  .'lO  d  ().')  %  de  la  (piantite 
injectée  et  dans  le  second  cas  en  OO  minutes  der),')à  70 

Pour  connaitre  cette  élimination,  on  recueille  les  urines  en  totalité 
ou  séiiarément  les  urines  des  deux  uretères  et  on  fait  une  évaluation 
/  /  .  _ 
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colorante  avec  le  colorimèlre  de  Diüoscy  on  le  comparateur  de 
Wai,  roi. K,  en  ayant  soin  d’aU-aliniser  les  urines  de  façon  à  mettre  en 
évidence  la  couleur  rouij;e  de  la  pliénol-sulfone-plitaléine.  On  peut 
ainsi  calculer  la  (piantité  éliminée  de  pliénol-sulfone- phtaléine. 

Les  rcaullals  apportés  jiar  cette  exploration  en  médecine  sont  des 
|)lus  discutés.  Au  début,  Wii),\i.  et  \Vi;ii.i,  avaient  jiensé  cpie  la  réten¬ 
tion  de  la  phénol-sulfone-phtaléine  pouvait  être  comparée  aux  résul¬ 
tats  fournis  par  la  constante  d’Ambard  ;  ils  employaient  peu  la  mé- 
tiiode  colorante,  se  contentaient  surtout  de  rélimination  azotée.  Mais 
on  a  montré  cpi  il  existait  des  anomalies,  et  Cii.\i!.\N’n;i!  et  (l.\rMF.  ont 
admis  (pie  d’autix's  facteurs,  comme  le  foie  et  le  système  cardiovascu¬ 
laire,  pouvaient  jouer  un  rôle  dans  la  modification  de  l’élimination  de 
la  P.  S.  P.  Meiiki.ek  ]iarlai^e  le  même  avis  et  récemment  de  Meyeu  et 
V.  JoriîD.MX  de  Bruxtdles  reprenaient  celte  élude  et  comparaient  chez 
les  mêmes  sujets  rélimination  de  l  urée  et  l’éliminalion  du  colorant 
artificiel  ;ils  constataient  qu’il  n’existait  pas  de  parallélisme  étroit  entre 
ces  deux  éliminations  et  (pie  dans  certains  cas  la  P.  S,  P  n’était  pas 
éliminée  tandis  cpic  l’iirée  traversait  ou  inversement.  Mais  ces  anoma¬ 
lies  peuvent  résulter  de  ceitaines  causes  d’erreur  et  Pasteur  \  ai.ee- 
iîv-R.\i)Ot  le  démontre  en  fixant  les  contre-indications  de  la  méthode  : 
sujets  ])résentant  des  œdèmes,  de  rinsulîisance  hépatique  ou  de  l’in- 
suflisance  cardiatpie.  Ainsi  le  cadre  des  indications  se  rétrécit  étroite¬ 
ment  aux  albuminuries  simples. 

Par  contre'  en  chirurgie  urinaire,  la  P.  S.  P.  conserve  une  très 
grande  valeur,  car  elle  permet  de  comparer  les  deux  reins  et  c’est  le 
sujet  du  travail  d’H.  Bi.axe  (|ui  ra|ipelle  dans  une  page  intéressante 
les  sept  lois  de  Ma  inox  ; 

t.  Loi  DE  l.A  V.M.EEIl  dE  TAEX  AUSOI.E  de  PIlÉNOE-.SEI.IOMC-ElUAI.r.lM;.  —  l.O  tiUlX  (le 
1'.  s.  L.  lies  (irincs  divis/'cs  ou  loEilcs  a  une  \:il('iir  de  loul  prciuii  r  ordre  eu  lul- 
iDi'iiie,  eu  laul  (|ue  laiix  alisolii,  sans  leuir  compte  de  la  (piaulilé  des  urlne.s  exertd/'es 
peudanl  loiile  la  dm  ée  de  I  exploration . 

11.  l.oi  d'exiuu  ssioN  DE  To  x  DE  l'iu-.NOi.-SEi.i  osE-i'Miwi.ÉiNE.  —  I.elaiix  (1  ('■limiiiatiou 
de  la  I’.  S.  1’.  reiiresenle  exactement  la  Videur  ronetlonnelle  dn  parenelijine  rénal, 
m-ais  d  léesl  pas  m'eessairement  loiiction  de  la  \aleiir  itnatonmpie,  ni  lonetion 
de  l’appareil  lidmlaire  conserv/-.  ("est  l'expression  d’une  valeur  phvsiolo}>i(|Ue  plus  <|Ue 
d’une  valeur  anatomiipie. 

lit.  I.oi  Di:  I  ixiTÉ  DE  i.AEx  DE  f .  S.  1‘. —  Polir  les  leins  sains,  le  taux  de  P.  S.  P. 
des  urines  totales  on  dii  isees  resti'  sensililemelit  le  immie,  ipiel  ipic  soit  K'  moment  ou 
les  urines  oui  (’'li’i  reeiieillies. 

I\'.  1,01  DE  i.oNsTwri:  m  r.u  x  m  i..\  e.  s.  e.  —  Pour  un  rein  sain  ou  pour  un  rein 
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n:ims  liMiiti'  ili’s  ilcnirnls  l;nil  (|U('  la  \alcui'  liinil  ion  lui  le  icsU'  lons- 

taiiU’.  la  I’.  S.  I’.  I  ivli-  iiiU'Ianlr. 

\  1,01  ni  iOMoiii>\N(i  I  1  10  (  o\iii;ns\ no\  ni;  i  i- 1  i  min  \  i  ion  ui:  i  \  u.  s  o.  —  Si 

im  nan  iiialaili'  ai'ciisc  on  ilulu'll  r<ou'lioooi'l  li  nof  (lioooolioo  de  1  i  lioiioalioii  ilc  la 

I’.  S.  I’.,  le  roio  adi  lplic  traduit  sa  i-ooi|)('osali(Oi  rooclionin  llc  par  no  siipplrincnl 
d  i  liininalioii  i‘f>al  à  la  dclirirori'  dr  son  l'onuùnùrc. 

\l  Loi  ni  l'Mi  M  II  iisMi  I  iioi’ii  1  \i  I  iNipii:.  —  Sur  dis  nrini's  di  \  iscus,  i  I  \  aura  f^r- 
lu  raliaïu-nl  paralli'lisoii'  coin’  l'i'Ni-ri’  lion  nrùiipii'  cl  l'cNcrction  phlalriiiiipic,  sans  ipi’oii 
poisse  d'ailleurs  clalilir  par  niu'  l’orinnle  on  un  eoellieieiil  ipieleonipie  la  \aleur  de  ee 
parallilisine. 

\II.  Loi  IM  SI  Nsiiiii  1 1 É  1)1  I  1  I  IMIN  \  rioN  ni:  |  \  e.  s.  n.  (lliaipie  lois  ipie  pour  une 

raison  on  pour  une  autre,  le  pareiielivine  rénal  snliira  une  atteinte,  si  léffère  soit-elle, 

ilaiis  son  luteerite  rouetion nelle,  et  iiieine  en  dehors  de  toutes  h’^sioiis  durables,  le  tau\ 
de  réliininatiou  de  la  1’  S.  I’.  sera  inllueiieé. 

Xotts  (levons  en  eoticltite  (|tu'  la  l^  S.  P.  esl  heatieoup  plus  une 
niélliode  irexploralion  s|)éci:il iste  ipt'ttne  inélhodt'  d’explofttllon  mé¬ 
dicale,  cae  la  |)atltoloeie  médicale  pettl  accuimtlcf  souvent  les  causes 
d'eiTeuf. 


L'épreiirc  radiographique,  rtit'oi^i'aphie  d’éliminalion,  esl  une 
méthode  tfés  intei't‘ss;ttile  et  tout  a  la:t  moderne  doiil  notis  ne  lirei'ons 
îjue  les  renseieiiemetils  hioloi^itpies  a\ec  (piehpies  indications  pra- 
litptes.  L’itro,o,faphie  d’éliminalion  a  élé  décotivetle  par  les  auteurs 
allemands  sous  le  nom  d’w  Aussclieidungsurooraphie  »  .VU,  et  c’est  au 
(,ono;rés  interntilional  d'Uroloi^ie  à  Londres  tm  Ddd  ipie  la  méthode  a 
élé  présentée  par  les  auteurs  élratiuers. 

Att  déljttt  Hoskxo  avait  ettiploye  ht  [tyélooiiosl,  coitihiiiaisoti  d’iode 
et  d'tirée,  l'iirée  étant  la  sttbslatice  d’orienlalion  el  l'iode  la  stthslance 
d'oitaeilicalion.  Ivnsttile  d’attlres  aiiletirs.  Liciitw  itz  cl  Sw  ick,  V.  Litai- 
ii-.NBLtKi  employèrent  1  uroséleclan.  Imi  h  rance  noits  ttlilisons  le 
ténéhryl.  di-iodo-mélhane-sulfonate  de  sodium,  tpii  renrerme  ().S,() 
de  son  poids  d’iode. 

Oiî  hiil  dissoudre  le  prodtiil  ;t  Iroid  dans  la  proportioti  de  1,')  ”f.  de 
létiéhryl  dans  7.)  cme.  d’eatt  distillée,  on  lillre  el  on  itijecU*  dotice- 
menl  eti  deux  et  trois  minutes)  la  solittioti  encore  tiède  dans  h» 
Veine.  Il  existe  dans  h*  conttnerce  des  aiiipottles  de  20  à  ÔO  cme.  de 
soittlioti,  de  dO  à  -lO  I.a  pretniére  radio, ofaphie  doit  être  prise 
O  tiiitiitles  tipres  l'injeclioti  et  sotivetil  ht  tiieillettreesi  celle  de  la  septième 
minute.  Les  voies  ttrinaires  deviennetil  alors  ettlièremetil  itnpertnéa- 
hies  atix  rayotis  X  et  on  ajterçoil  très  tieltetnetit  le  calice,  le  htissinet 
et  1  tiretére,  les  lésions,  les  néoplasmes  et  les  calculs. 
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Nous  icMicon Irons  une  seule  eoiitn'-indiealioii  à  eelle  iiiétliode  :  l’in- 
suriisauee  rénale  i^rave.  Quant  aux  indiealions,  elles  pourront  être 
absolues  ou  relatives  ;  Indieations  absolues  dans  tous  les  cas  où,  pour 
des  i-aisons  analom upies,  |)atbologi(pies  ou  tecbnicpies  (dinieultés  de 
la  cystoscopie  ou  du  cathétérisme),  l'U.  U.  (urographie  rétrograde, 
c’est-à-dire  injections  de  substances  opacpies  |)ar  l’uretère )  n  a  pu  être 
exécutée  ou  a  donné  des  renseignements  insuftisants  ; 

Indications  relatives,  lorsqu'on  désire  avoir  une  vue  d'ensemble  de 
rai)|)areil  urinaire,  ou  des  renseignements  sur  le  tonus  et  le  fonction¬ 
nement  des  voies  excrétrices. 

En  prali([ue,  on  explore  de  cette  façon  la  tuberculose  rénale  :  sans 
intérêt  au  début,  elle  permet  dans  les  formes  avancées  où  le  cathété¬ 
risme  est  impossible,  de  déterminer  le  côté  atteint  et  de  se  faire  une 
idée  sur  la  valeur  de  l’autre  rein,  donc  de  permettre  la  néphrec¬ 
tomie. 

Dans  les  tumeurs,  elle  est  de  peu  d’intérêt,  mais  dans  les  anomalies, 
elle  donne  une  précision  plus  grande  que  toute  autre  méthode. 

Dans  la  lithiase,  elle  est  la  méthode  de  choix,  car  elle  permet  de 
juger  de  la  situation  précise  des  calculs  et  de  l’état  des  voies  excré¬ 
trices. 

Dans  les  pyélo-néphrites,  elle  permet  de  juger  du  degré  de  reten¬ 
tissement  sur  la  mobilité  pyélo-urétérale  ;  dans  les  hydro-néphroses, 
elle  montre  également  si  la  mobilité  est  perdue  ou  non  et  donc  si  la  thé¬ 
rapeutique  doit  être  conservatrice  ou  mutilante. 

Dans  les  rétentions  chroniques  d'urine,  elle  permet  d’étudier  la  di¬ 
latation  secondaire  des  voies  urinaires  supérieures  et  cnlin  dans  les 
affections  génitales  et  dans  la  grossesse  de  connaître  le  retentisse¬ 
ment  sur  l'appareil  urinaire. 

(üette  méthode  possède  donc  une  grande  utilité  i)rati(pie,  mais  on 
est  allé  très  loin  dans  cette  voie  en  croyant  pouvoir  de  cette  façon 
connaître'  le  mode  de  fonctionnement  rénal.  Non  seulement  le  chirur¬ 
gien,  mais  le  médecin  pourrait  en  tirer  prolit  et  ce  sont  ces  rensei- 
ifnements  dont  Liciithnukiuî  a  discuté  la  valeur. 

Mais  (jiAH.XNiKit  et  Louo-Onei.l  dans  un  travail  récent  ont  contesté 


la  signibeation  exacte  de  cette  exploration. 

Ils  étudient  tout  d’abord  la  râleur  de  la  confronlation  des  ombres  : 
nous  faisons  des  clichés  successifs,  i)ouvons-nous  en  conclure  (pie 


élimination  d’un  rein  est  déliciente  V  (.est  le  critère  de  I. 
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dont  ('.Il Al!  wii  ii  inonlrt'  lo  |it‘U  do  viilour,  |)Uis<iuo  I  ()|);ii'ilioation  dc- 
poml  à  la  lois  do  I  dpaissoiir  do  la  voiiio  liipiido  ot  do  la  ooncoiilralioii 
<K‘  la  Mibslanoo  opacpio,  donc  do  la  notion  do  diuroso  do  dilution.  La 
diurdso  (pianlitalivo  diminuo  l'oiiaoito  dt'  la  voino  liipiido,  oommo  uik* 
altoration  tonotionnollo  du  roin.  ini  pronvanl  lo  oontrairo. 

La  c'oinparaison  dos  moinonts  d  apparition  ol  do  dispaialion  dos 
omhros  jia dlo-nrdtdralos,  matoro  do  Kwasim,  n  ost  |)as  non  jilus  tros 
oxaoto,  oar  on  saporooil  ipio  I  on  no  pcnit  avoir  a  dos  opronvos  siiocos- 
sixos  los  mômos  durdos  do  tonips  d  opaoitd  do  1  apparoil  iirinairo, 
oi‘s  tom|)S  sont  snbordonnos  souxont  à  1  oliiniiiation  d('  1  oaii. 

Donc  l'oxploralion  par  la  radioloi(io  est  uno  ox|)loralion  analytiipio, 
surtout  ulilo  pour  1(>  siidoialislo ,  (pii  poul  ooniparor  les  doux  reins  dans 
los  mômos  oonditions  oxpôrimontalos,  mais  elle  reste  impossible  a  uti¬ 
liser  pour  lo  modooin  pour  uno  exploration  lonolionnollo,  ôtant  donnôo 
1  importanoo  do  rôliminalion  mjuouso  ot  los  troubles  ainsi  apiiortos  a 
l'opaoitô  do  rurino  ômiso. 


H:  ^ 

A  o(jtô  do  oos  constatations  ipie  l'on  |)Ourrait  dire  praticpies,  il  en 
ost  uno  autre  toute  spôoulative.  L’étude  des  l’onctions  cbroma^rîorçues, 
^rAoe  aux  travaux  de  l’ixoole  amôrioaino,  nous  montre  (pie  la  ebimie 
moderne  lormo  par  sx  ntb(>so  dos  corps  dont  elle  peut  orienter  1  alli- 
nitô  viscérale.  Do  môme  (pi’on  a  établi  avec  lùim.icii  les  radicaux 
|)arasilotropi(pios.  de  môme  nous  connaissons  des  radicaux  ori^anotro- 
jiiipios.  Les  radicaux  cbimiipies  peuvent  en, i^ondrer  un  orifanotroidsmo. 
Peut-être  dans  cotte  voie,  raccoloment  à  cette  moléoulo  complexe  de 
|)ro(luits  médicamenteux  va-t-il  ouvrir  uno  nouvelle  étape  do  la  théra- 
peutiipie  viscéi’ale  ?  La  lonction  cbromagoiiiuo  n’est  découverte  ipie 
de|)uis  (|uel(pies  années  ot  l’on  ontia^oit  déjà  tout  un  bori/.on  do  re- 
oberclios,  d’oxpérioncos  et  de  traitements  nouveaux  (pii  boulevors(‘- 
ront  ])oiit-ètre  l’édilico  do  la  tbéra|)outi(|iio  xiscéralo. 


cil  A  Pli  RE  XIX 


LA  TRAVERSEE  DES  PARTICUEES 
INANIMEES 


.l’enlcMid i’:ii  sons  le  nom  do  corpuscnlos  inanimés  (U’s  ooi'ps  de  pc- 
lil  voinmo  (|ni  no  sont  pas  doués  do  vitalité  ol  (|ni  pénéli  ont  dans  la 
oircnlation  ;  comment  va  se  comporter  l’organisme  en  l'aco  de  ces  cor- 
pnscnlos,  comment  va-t-il  on  doharrasser  la  oircnlation  ot  les  éliminer? 
(L’est  le  sujet  ([ne  nous  allons  étudier. 

I/organismo  chorclie  lonjoni  s  à  réaliser  une  constante  cliimicjne  ; 
de  la  meme  laçon  il  travaille  à  établir  une  constante'  [)hvsi(|ue,  c’est- 
à-dire  à  lutter  contre  les  éléments  (jiii  troublent  l’homogénéité  dn  mi¬ 
lieu  Immoral. 

(Lette  constante  jdivsiepie  est  assurée  par  l’intervention  d’nn 
ap|)areil  découvert  par  les  premières  recberebes  de  Rriii!ia!i'  en 
1UÜ4.  Hininarr,  après  avoir  injecte,  par  voie  veineuse,  intrapéri¬ 
tonéale  on  sons-entanée  à  un  animal,  dn  carmin  lithinc,  cons¬ 
tate  ([lie  ce  carmin  litbiné,  suspension  de  particules  colorantes, 
non  solubles,  s’est  lixé  dans  certaines  cellnles  :  outre  l'èjjitbé- 
lium  rénal  et  la  cellnle  liépati(|ne,  dans  l’endothelinm  de  la  cellule 
de  Kuplfei',  dans  les  cellnles  endotbéi iales  et  réticulaires  de  la 
rate,  dans  celles  des  ganglions  lympbati(|nes,  dans  les  cellnles  endo¬ 
théliales  de  la  moelle  osseuse,  les  cellnles  endothéliales  de  la  médnllo- 
surrénale  et  de  l'IiypopliYse,  enlin  dans  tontes  les  cellnles  rameuses  du 
tissu  conjonctil. 

Dans  tonic's  ces  cellnles,  cellules  conjonctives,  à  l’etat  jeune  mais 
déjà  diHèr('nciè,  les  particules  inanimées  sont  arrêtées  et  lixées. 

Hiinn  iri  avait  rapproché  ces  cc'llnles  de  ce  (pieUvNNii  i;  avait  dé¬ 
crit  sons  le  nom  Ac  (  htsiiuttociilrs  et  i  de  Dyon  sons  le  nom  d(' 

ccllides  rluKjiocrincs  ;  ces  antenrs  avaient  insisté  en  ellet  sur  le  lait  cpie 
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lt‘s  cclluh's  claii'iil  souvrni  cliai'MCH's  di-  parliciilcs  (|iii  paiaissaiciit  «les 
;^rains  do  soLi;roi;a I iim . 

('os  roohorolios  fiiiiMil  suivies  do  nomhroux  liavaux  :  lïiiun.iîi  ooiis- 
laloloul  d’ahord  00  lail  li’os  oui  ioux,  (pio,  lorsciuo  les  animaux  soûl 
oaohooli(|uos,  la  roaotiou  do  lixaliou  dos  sul)slauoos  .oirauulousos  so  lail 
l)oauoou[)  moins  l)ii'U.  l)i’  plus,  on  observe  on  piuiodo  dii^oslixo  <pio 
les  |.ai'lioulos  inanimoos  vont  so  lixor  au  voisina, i^o  du  lubo  di,L;oslil, 
(pi  au  oours  do  la  ,!j;rossosso  elles  so  dis|)osonl  au  ui\oau  do  1  nloius  et 
dans  la  laotaliou  au  niveau  do  la  mamollo,  ol  beaucoup  d  aulonrs  et 
ou  paiiioulior  les  ailleurs  japonais  ont  moiilro  ipio  1  on  pouvait  trouver 
dans  le  saipu  un  à  doux  louooox  les  sur  conl  cliarifés  do  iiartioulos. 
Los  propriétés  du  tissu  conjonolil  sont  on  rapiiorl  avec  la  inlcililc  /onc- 
lioiuiellr  do  ce  tissu  ol  lorsipio  les  animaux  sont  malades  on  altérés  par 
dos  inloxioations,  la  (ixalion  no  so  produit  pas. 

A|)r<!'s  oos  rooborobos,  Asciioi-i'  do  b  ribouri^-on-1  d'isi^aii ),  jiioposo 
do  riimnir  l'ii  (juol([uo  sorte  toutes  oos  oollub's  de  lixaliou,  sous  le  nom  di 
s\slé’Uio  rolioiilo-ondolbtdial  :  ce  syslèmie  (établit  dans  la  Irlande  éten¬ 
due  du  sxslome  conjonolil  un  , groupe  spiioial  (pii  na  poui  but  (jue 
d  épurer  ror,L{anisme  dos  ['articules  de  traversée,  et  celte  lonclion  est 
utilisée  en  pbvsiolo.^ic  d'une  façon  constante  dans  ce  (|ue  1  on  nomme 
les  blocages. 


JiLOCAdE 

On  a[)])ello  blocage  rinjeclion  do  cor|niscules  inanimés  ayant  pour 
but  do  renijilir  les  colluli’s  du  système  réliculo-imdolhélial  ol  do  poi- 
moltro  ainsi  de  ju,ger  la  participation  de  celles-ci  dans  les  lonclions 
viscérales  ou  .générales. 

Dans  CO  but  diiïércntos  substance.-,  sont  iililiséos  ;  le  bleu  trypaii, 
l’encre  de  ('>hino,  l'argent  colloïdal,  le  sacobarato  do  loi’ot  le  bleu  pyrrol, 
toutes  substances  (|ui  à  roxanion  ullra-miorosoopi(p.io  iirésonlonl  on 
suspension  dos  [larlicules  notlemenl  \  isiblos. 

On  lait  les  injections  soit  [lar  voie  sous-culanoe,  soit  [lar  voie  \ei- 
neuse.  La  surcbar.ge  obloiiuo  dans  le  système  rotioulo-ondotludi.d 
iipparaît  immédiatomonl  à  la  lin  do  1  oxporionoo  et,  (pu'bpios  beuios 
apres,  losoollulos  do  Kupirorsonl  dé■j;ï  remplies  de  leurs  particules,  do 
mémo  (]iu“  toutes  losoollulos  du  système  roticulo-ondotbélial  on  géné¬ 
ral.  l  i  és  lonlomonl  cos  cellules  passent  a  la  cellule  liopatiipio  ou  a  la 
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fellulc  rôiKile  les  corps  donl  elles  sont  surcli;irifées,  de  sorte  (pie  six 
mois  iiprt-s  ces  exiiérieiices  on  peut  retrouver  encore  des  cellules  de 
KupITer  rein|)lies  d’encre  de  (diine.  (>ette  Ionique  duix-e  du  hlocaife  est 
un  témoin  d’une  élimination  incomplète  et  très  lente. 

Hn  hlixpiant  la  ccdlulede  KupITer,  nous  [lourrons  peut-être  isoler  la 
fonction  delà  cellule  de  KupITer  de  celle  de  la  cellule  lié|)ati{pie  :  ce 
sont  les  expériences  de  riniluence  du  blocage  sur  la  fonction  cliroma- 
popue  (pie  j'ai  déjà  étudiées.  L()rs(pi’()n  blopue  les  cellules  de  Ku|)Tfer, 
on  remaiapie  (pie  l’élimination  du  rose  beni>a!e  est  retardée  pendant 
cpiehpies  jours  :  le  blocage  coupe  la  communication  entre  la  cellule 
bépatiipie  et  la  circulation  sanguine  d’une  hu’on  très  imparfaite  mais 
incontestable. 

Certaines  expériences  plus  récentes  ont  cberché  à  explicpier  la  bili- 
rubigénie  bépati(pie  par  l’étude  du  système  réticulo-endothélial  ;  je 
vous  ai  signalé  (pie  la  bilirubine  était  préparée  par  la  rate,  sous  la  forme 
d’un  pigment  peu  abondant,  ayant  des  propriétés  spéciales  de  jiigment 
donnant  la  réaction  indirecte  d’IIv.MANS  \  .  n.  Bicium  ;  ce  pigment  est 
conduit  au  foie,  comment  celui-ci  va-t-il  le  sécréter?  Il  faut  cpie  la 
cellule  de  Kujiffer  l’arrête  et  pendant  longtemps  on  a  cru  (jue  la  biliru- 
bigénie  était  une  fonction  du  système  réticulo-endothélial  et  non  pas 
une  fonction  du  système  hépatl([ue,  et  récemment  encore,  on  appor¬ 
tait  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir  des  expériences  d’augmentation 
de  la  bilirubine  sanguine  après  adrénalino-contraction  splénicpie  Nous 
allons  blmpier  les  cellules  de  Kupffer  et  étudier  comment  la  bilirubine 
va  se  former  ;  [lour  cela  faisons  des  j)erfusions  ajirès  avoir  bbxpié  le 
système  réticulo-endothélial.  Voici  comine  nous  opérons  avec 
Henri  BexaI'.d  :  un  chien,  le  mardi,  reçoit  par  voie  veineuse  un  demi- 
centimètre  cube  d’encre  de  (diine  dans  10  cinc.  de  sérum  isotoni(pie,  le 
vendredi  le  foie  est  complètement  noir;  il  a  lixé  la  grande  majorité  de 
l’encre  de  (iliine.  (i’est  alors  (pie  nous  le  plaçons  sur  un  eireuit  de 
perfusion,  les  résultats  sont  complexes  et  variables  :  la  bilirubigénie 
peut  étie  entravée  ou  se  faii’e  normalement. 

Des  (‘xpériences  d’IÀiM'ixoïai  ont  montré  (pie,  lorsipi’on  Idoipie  un 
animal  avecdu  fer  colloïdal,  l’intoxication  diamiiiiipie  ne  détermine  pas 
d’ietère.  D’autre  part,  cbe/.  le  chien  ayant  une  listule  biliaire,  la  sécrétion 
biliairi' dispaiaît  ])ies(pie  eomiilètemenl  après  le  blocage  au  collargol. 
M  ais  de  nombreux  auteurs  n’obtiennent  pas  ces  résultats.  Les  expé¬ 
riences  éebouen  I .  A  la  suite  des  travaux  d  lÀiiNsr  et  l’ousrEii,  il  tant 
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arct'iilor  iH'ltc  coiirlusioii  :  le  hlocjiL'c  dt'  In  (■cllulc  di'  Kiipllcr  ne  pcul 
pas  iloiuuM"  des  râsidlats  sidlisaminenl  pi'dcisc'l  coiislniils  pour  pcrnicl 
Iri'  d  aual\srM'  li‘  rùli*  de*  colk*  cidlulc  dans  la  loniialion  de  la  biliruhiiic. 

Los  travaux  rùucMils  du  mon  assistant  !)ii.i'.V(  i\  ont  al li rù  ratlcnlion 
sui  rcmj)l()i  d'unu  aul ru  substance',  ulilisûu  un  Alluma, rjnu  par  Ani.rai 
ut  Hii:man\,  suI  sodicpiu  du  l’auidu  bun/idinu  dia/.obina|)bl\ laininu-sul- 
lonitpiu,  lu  i-ou^u  ('onuo.  Lu  rouifu  (à)nL,'o  est  une  subslanuu  col loïda b* 
un  solution  aepiuuse  dont  lus  miuullus  |)Oi  tunt  unu  ubarLi,u  uluutiiepiu 
iu\iealivu.  Voyons  lus  runsuirtiiuniunts  epiu  eu  rouifu  Lon^o  pourra  nous 
apporte'!' uxpùrimuntaluinunt  pour  rux|)le)ratie)n  élu  syste^'inu  réliuulo- 
undolbulial. 

Dii.uvu.k  me)ntru  (|uu  lus  animaux  vont  |)re'sunlur  élus  variations 
iiieli vidiiullus  e'onsielc'rable's,  epie  lorsepi'on  lait  élus  blouaifes  au  rou,i>e 
(’oiiuo  e't  epiu  l’on  e'lueliu  lu  meeeiu  élu  rù'lunlion  élu  re)Uife',  e)n  obse'rvu 
élus  variatieensà  I  e'tat  ne»rnial  assez  ue)nsielt'ra blus  entre'  (iô  à  <S()  "ô  ; 
mais  eus  variatie)ns  se)nl  à  |)uu  pre's  nullus  chez  le  me''me'  animal,  saul 
chez  les  remulle's  univides,  e|uand  elle's  viennent  de  mettre  bas. 

Le  rouL(u  (>e)niÇe)  s'élimine  surtout  pai'  lu  foie,  au  taux  élu  20  à  dO  %) 
eliirant  les  7  heures  (pii  suivent  une  injection  el’un  c.^r.  par  ki^r., 
puis  son  élimination  su  ralentit  ensuite. 

Lue'  splénectomie  ae'célère  temporairement  la  elisparition  élu  loupu 
(iongo . 

Si  ein  fait  élus  blocages,  à  runcre  de  Cdiinu,  au  sauuharate  de'  lui',  em 
au  uollaruol.  eraniniaux  auxfpu'lse)n  inje'utu  ensuite  élu  l'ougu  (iempo,  on 
retarelu  l  élimination  du  re)u,u;u,  mais,  un  diminuant  les  deisus  élu  jne'- 
mier  blouaifu,  ein  j)uul  obtenirelus  deisusuxuitantus  et ,  au  lieu  d  avedrunu 
rétention  élu  la  eluuxiému  substance',  ou  peut  ainsi  e'ii  [iroveiepier  unu  éli¬ 
mination  be'auuoup  plus  rajiielu.Cus  eloses  e'xcitantes  semt  tre's  elillie'ilus 
à  (ixur  ut  elé[)unelent  surteiut  dus  uonelitieins  du  l’expéi  ium'u,  mais  il 
arrive  epiu  des  réinjeutions  successives  d'une' elosu  stimulante  inbibunt 
eeimpli'tument  la  l'onction  du  système  réliuulo-unelolbélial.  Ainsi,  de' 
eus  expérienue-s  élu  DiiaiVCK  se  eléi'agu  uni'  ueinclusion  :  lu  blocage 
incomplet  peut  être  conijilété  par  la  réputitie)!!  élus  bleie'agus  ut  Ion 
obtie'iO  ele  uutle'  laeon  avue-  plusiuuis  blocage's  ine'ompluts  lu  résultat 
d'un  seul  blocage  coin |)lul .  (ietlu  notion  est  erun  gi'anel  intérêt  épiant  à 
son  a jiplieation  méelicalu. 

On  peut  excite'!'  le'  système  rétiuulo-enelol bél ia I  avec  des  boiinone's 
e't  l’injee'lion  di'  tbvroxine'  lavoi  isi' la  dis|)arition  élu  louge'  C.ongo  l'U 
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agissant.  si‘ml)lc‘-l  il,  j)ai’ l’iicct'lci'alion  i!('  la  circulation  tandis  (ju’aii 
contraire  la  |)itui  tri  ne,  lad  rcnalinc,  l’cphctoninc,  la  pilocarpinc,  l’acé- 
tyicholine,  1  atro[)inc  et  l'c-rgotaininc,  et  même  riiislamine,  inhibent  la 
lonction  réticnlo-endothéliale. 

ne  ROI. H  DU  BLOCACrE 
SUR  i:  ÉVOLUE  lOX  IN  FEE  LIEUSE 

Le  rouge  (amgo  permet  donc  l’exploration  du  système  réticulo¬ 
endothélial  et  particulièrement  au  niveau  du  loie  ;  ([uelles  api)lications 
pourrons-nous  en  lirer  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale? 

Les  expériences  sur  les  infections  vont  nous  renseigner  sur  h'  rôle 
du  blocage  dans  l’évolution  infectieuse  expérimentale,  et  (iasiinkl  et 
Hi.ii.i.v  rap[)ortent  au  Congrès  de  Paris  en  l‘.)2f)une  ex|)érience  très 
intéressante  :  ils  prennent  deux  lapins  ;  à  l  un  d’eux  ils  hloi[uent  le 
système  réticulo-endothélial  avec  15  cmc.  d’micre  de  Chine  diluée  à 
5  %,  et  après  24  heures  ils  injectent  aux  deux  animaux  quatre  mil¬ 
liards  de  coli  ;  ils  étudient  les  taux  de  concentration  bactérienne  san¬ 
guine  de  15  minutes  en  15  minutes  en  faisant  des  ensemencements. 
45  minutes  a|)rès  l’injection,  le  témoin  a  40  colonies,  le  blocpié  MU  ; 
après  1  h.  45,  le  témoin  présente  20  colonies  et  le  hlocpié  200,  et 
après  2  h.  45,  le  témoin  n’a  j)lus  de  microbes  et  le  hlociué  a  encore 
120  colonies  :  le  blocage  entrave  donc  certainement  un  [irocessus  de 
déUmse.  Immobiliser  ces  cellules  du  svstèmi'  réticulo  endothélial, 
c’est  empêcher  l’arrêt  des  bactéries  circulantes,  et  rex[)érience  de  la  bac¬ 
tériémie  dc‘  (i.\STi.\i;i.  et  I{|;ILl,^  reproduit  en  ([uelque  sorte  les  expé¬ 
riences  de  DiicmcK  avec  le  rouge  Congo  :  un  gros  blocage  antéi'ieur 
empêche  un  blocage  ultérieur.  Mais  ne  pourrait-on  pas  supposer  — et 
c’est  l’hypotbèse  (jui  découle  tles  expéi’iences  de  Dikuvc.ix  —  que 
l’expérience  de  (i.vsrixiii,  et  Hiiiia.v  avec  des  doses  beaucoiq)  moins 
considérables  poui’iait  conduire  a  des  phénomènes  inveises? 

ARRLK'ATIOXS  AUX  ALTÉRATIOXS  AXATOMKJUES 

(ÿes  propriétés  du  système  réticulo-endothélial  jouent  un  grand  rôle 
dans  la  défens(Mle  l  organisme  et  il  est  de  ti'és  nombi’euses  altérations 
anatomi(|ues  (pii  résultent  de  cette  fonction  d'arrêt. 
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Ainsi,  injcc-lc/  à  un  cliion  ou  pni'  voit'  veineuse  une  eulluie  miero 
liienne  loxitine,  on  |):ir  voie  sous-euinnet'  de  In  lolu\ lene-diainine, 
vous  |)rovo(|iU'/,  une  di'sti  uelion  de  ^lobules  routes  ;  eu  ((uel<|Ues  mi- 
nules.  les  eellules  de  Ku|)ITer  se  Irouvenl  surcluu'gées  avec  des 
débris  liémo,i;lobini(iues,  avec  dt's  débris  de  globules  blanes,  avec 
toutes  les  parlienles  oi  eani(|nes  i|ni  ont  perdu  leur  eonstilution  nor¬ 
male  et  tpii  ni'  sont  |)as  encore  dissoutes  ;  les  eellules  de  Kupller  en¬ 
trent  ('Il  activité,  se  l'onllent,  deviennent  d’énormes  maero|)ba ges,  se 
libèrent  proi'ressivement  de  leurs  adbérenees  pour  devenir  de  friandes 
eellules  arrondies,  ou  bien  elles  se  li\ent  d’une  laçon  delinitive  ;  e  est 
eetpii  arrive  iiour  la  cellule  de  Kupller,  ipiand  elle  eslebaraée  d  encre 
de  (’diine.  ('.cite  évolution,  celte  mobilisation  du  système  reticulo  en- 
dolbélial  s’observe  dans  toutes  les  inrections.  cbaque  lois  iiu  il  existe 
un  processus  de  destruction  cy tolytiipie. 

On  oliserve  d  autres  circonstances  ou  intervient  le.  système  réticulo¬ 
endothélial,  comme  la  suri  barge  de  1  bémosidérine.  Dans  les  anémies 
intenses  avec  luMuolyse  des  globules  rouges,  ictère  lièmoly tique  congé¬ 
nital  ou  ictère  héinolyliipie  acquis,  les  globules  rouges  détruits  dé 
composent  leur  hémoglobine  et  libèrent  leur  1er  sous  lorme  d  un  pig¬ 
ment  lerrique,  I  hémosidérine,  ipii  se  retrouve  dans  les  cellules  iiepa- 
tiipu's,  les  cellules  rénales  et  aussi  dans  toutes  les  cellules  du  système 
réticulo-endotbél ial .  De  même,  dans  les  cirrhoses  pigmentaires,  on 
observe  une  surcharge  considéi'able  d  bèmosiderine  qui  se  dilluse  tlans 
les  cellules  du  système  réticulo-endothélial. 

l'hilin,  dans  les  sarcomes  mélaniipies  de  l’ii'il,  qui  si  souvent  donnent 
lies  métastases  au  niveau  du  parenchyme  hépatique,  on  |)eut  consta¬ 
ter  une  libération  de  mélanine  ipii  va  se  lixer  sur  les  eellules  du 
même  système.  Sur  ces  cellules  chargées  de  iiigmenls  noirs,  cellules 
mélanophoii's,  ou  sui'  celles  ipii  chargées  de  pigments  peu  visibles, 
mélanoblasti  s,  Ihu  No  lii.oc.ii  avait  projiosé  de  laire  la  réaction  de 
la  Dopa,  à  l’aide  d’une  substance  dérivée  de  la  pyi'oealécbine,  la  dio- 
xylpbénylalanine,  qui  noircit  pai'  les  oxydases  de  la  mélanine. 
Les  mélanopbores  ont  un  dopa  négalil,  les  mélanoblastes  un  do|)a 
|)ositil. 

(  )n  remaripie  d'anli  es  pigmentations  de  même  oi  dri',  cbe/,  les  pa¬ 
ludéens  ebroniques  cl  ebe/.  les  sujets  atli'inls  d  antbracose  |)ulmo- 
naii'c. 
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A  priori,  nous  cnlrc'voyons  le  l  ùle  eonsidérahle  de  ee  svslème  en  pa- 
iholoi^'ie.  niais  nous  ne  pouvons  [las  racileinenl  ela.sser  celle  l'onclion 
du  syslème  réliculo-endolhélial  dans  le  cadi'c  patholo^i(|ue,  car  c’est 
un  jirocessus  de  délense  gcuiérale. 

(7'i)endanl  on  a  chei'clié  en  clinic[ue  à  explorer  le  syslème  rèticulo- 
endolludial  ;  ce  sont  les  cxpéi  iences  d’Ai)i,i;i'.  et  P\ii;.\iann  : 

(a's  auteurs  injectent  au  sujet  normal  par  voie  veineuse  12  cmc. 
d'une  solution  de  roui^'e  Congo  à  1  %  et  dosent  la  matière  colorante 
dans  le  sérum  4  minutes  eltiO  minutes  ajirès  l’injection  :  le  temps  de 
1  minutes  re])rèsente  la  dose  initiale,  le  temps  de  (>()  minutes  le  taux 
rètenlionnel.  Ils  arriviml  à  celte  notion  intéressante  :  le  sujet  normal 
relient  après  (iO  minutes  50  à  70  de  sa  substance  colorante,  les  états 
infectieux  graves  00%;  et  les  étals  infectieux  avee  ictère  deSdàOO  %. 

Il  reste  d’autant  plus  de  rouge  Congo  en  circulation  après  l’expé¬ 
rience  (pie  le  jironostic  de  l’infection  en  cause  est  plus  sérieux,  donc 
le  syslème  rèliculo -endotlièl ial  joue  dans  la  défense  contre  les  infec¬ 
tions  générales  un  rcjle  important. 

On  peut  encore  employer  le  rouge  (iongo  dans  l’exploration  d’autres 
manifestations  morbides  et  en  particulier  pour  l’exploration  de  la  dé¬ 
générescence  amyloïde.  Récemment  M.  Labuk.  Rori.ix,  Justin  Br: 
SANCON  et  Zami  ik  ont  montré  la  valeur  de  celte  métbode,  (pi’a  décou¬ 
verte  Bi:nxiiobo  et  (pie  Pacnz  a  modiliée. 

Quand  on  colore  une  coupe  de  rein  atteint  de  substance  amyloïde. 
()nem|)loie  le  rouge  Congo  en  milieu  basiipie  et  on  constate  (ju  il  se 
lixe  sur  la  substance  amyloïde  ;  or,  en  injectant  au  sujet  atteint  de  dé¬ 
générescence  amyloïde,  nous  allons  lixei'  notre  rouge  Congo  sur  la 
substance  amyloïde. 

On  injecte  iiar  voie  veineuse  une  solution  à  1  %  à  la  dose  de 
0  cmc.  (KKS  [lar  lvgr.,en  somme  environ  5  cme.  ;  on  prend  du  sang.  dO  m., 
<)()  minutes  et  90  minutes  après  et  on  étudie  le  taux  de  coloration  de 
ce  sang  à  l’aide  du  colorimèli'e.  Le  sérum  normal  est  encore  colore 
après  ()0  minutes,  pui.s(pie  nous  avons  50  à  70  de  retenu  dans  les 
expériences  (rAi)i,i:i!,  mais  dans  la  dégénérescence  amyloïde  le  sérum 
a  complètement  perdu  son  coloiant.  Cécile  méthode  est  utilisée  pour 
tairi'  le  diagnostic  de  la  dégénérescence  amyloïde. 
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('omnu' l'oMl  monli  i-  Aüiumi  rl  .Ic-aii  'l'iîoisi  i.ii,  les  i  rsiillats  ik-  soiil 
pas  Imijcnirs  aussi  oli)(‘(iils  ipi’ils  pciivcnl  If  paiailic  :  la  de i^f ne i  rs- 
fC'iu’f  amvloïdf  pfiil  rire  tirs  mar(|Uff  ou  liùs  Iciffrf  (>1  ou  iif  pfiil 
laii'f  (|U  un  duiL^nostif  df  dfusili'  fl  non  loujoursim  dia^noslif  alisolu  : 
il  pfui  fxislfr  d('s  df|::;f ne ri'scf lU'f s  aiuyloidfs  sans  ari'cl  foiuplfl  du 
i‘ou!j;f  (auii'o. 
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l)f  loulfs  ffs  iiolioiis,  If  lufdffiu  pouna  tirer  des  reiisei.^neiuen Is 
tliera|H‘uli(pies  utiles. 

Loualeiups  en  médi  eine,  on  a  employé  l'areenl  colloïdal,  le  collar- 
e(d.  eu  injections  intraveineuses  comme  aident  ihérapeuliipie,  au  cours 
des  se|)tifémies,  dans  un  Imt  d’une  action  antisepticpie.  car  on  avait 
constaté  ipie  les  cultures  microhiennes  se  dévelojipaienl  mal  dans  les 
milieux  présentant  de  I  a  reçut  colloïdal . 

On  devait  délaisser  ultéi'ieurement  cette  substance  lors(|u’ou 
s'est  aperçu  (pi'elle  n'élait  (pi'iin  faible  antise|)ti(pie.  Mais,  si  ce  eoi- 
largol  n’est  ])as  un  médicament  antiseptique  direct,  peut-être  est-il 
un  méciieament  antiseptiipie  indirect,  capable  d’exciter  le  système  ré¬ 
ticulo-endothélial  et  d'aider  à  la  défense  contre  les  septicémies  en 
favorisant  l’arrèl  des  |)articules  baetériennes. 

(Test  une  by])olhése,  mais  l’hisloire  de  rex|U'rimenlalion  du  sys¬ 
tème  réticulo  endothélial  semble  laire  prévoir  1  emploi  de  toute  une 
tbérapeuti(|ue  ipii  aura  pour  but  d’activer  la  détense  du  système  réticu¬ 
lo-endothélial.  L’expérience  de  Riai.i.v.où  le  blocage auifmenle  la  bacté¬ 
riémie,  peut  avoii’  comme  contre-cou[)  le  jiliénomène  inverse,  de  lai- 
bles  doses  à  peine  blotpiantes  peuvimt  activer  le  système  réticulo¬ 
endothélial,  encore  faut  il  ne  |)as  abuser  de  ces  excitations  dont  la 
répétition  trop  frétpienle  est  capable  d  aboutir  au  |)bénomèm'  inverse. 
C’est  une  tbèra|)c‘uli(pif  d’avenir,  tpiecfdle  (pii  eonsisleia  a  aetixer 
d’une  façon  eflicace  ce  système  si  intéressant  de  la  delense  anli-inlec- 


tieuse . 
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LA  TRAVERSEE  INAPPARENTE 
DES  BACTERIES 


(j  est  une  des  caraclérisli([ues  de  la  médecine  moderne  d  avoir 
élendu  les  limites  de  la  pathologie  au  delà  de  son  cadre  apparent. 
Les  recherches  contemporaines  ont  en  elTet  li.xé  d'une  façon  très  précise 
la  notion  d’une  [latholo.rçie  inapparcntc. 

Four  (|u'une  traversée  de  bactéries  ou  de  virus  ait  une  cxpi-ession 
médicale,  il  est  nécessaire  (jue  la  bactérie  (|ui  atteint  l’ori'anisme  pcts- 
séde  un  detfré  de  virulence  spécial  :  si  cette  bactérie  n'est  pas  patho¬ 
gène.  elle  peut  ne  pas  ])rovo(|ucr  de  maladie  réelle,  ainsi  le  coliba¬ 
cille  qui  est  un  hôte  normal  de  l’intestin  ne  se  tiaduit  jamais  par 
aucune  pathologie  intestinale,  malgré  la  mode  actuelle  d'en  étendre  à 
plaisir  le  cadre  morbide. 

Il  faut  aussi  cpie  le  terrain,  sur  lequel  se  dév(do[)pc  rinieclion,  ait 
des  facultés  de  réceptivité.  Mais  supposons  qu’un  microbe  non  patho¬ 
gène,  un  miciohe  sapiophx'te  traverse  l'organisme  sans  s’y  üxer,  son 
passage  peut  ne  pas  se  traduire  clinicpiement  par  une  maladie,  île 
même  si  l’organisme  n’csl  j)as  réceptif,  soit  par  immunité  ac(|uise. 
soit  par  immunité  naturelle,  et  la  maladie  n'aui'a  aucune  extériorisa¬ 
tion  ;  c’est  pour((Uoi  on  peut  ainsi  observer  des  traversées  l>actériennes 
i na[)pai'entcs,  c’est-à-dire  sans  traduction  clinique. 

A  titre  expérimental,  j’ai  fait  avec  U.  C.\it.\n'  les  recherches  sui¬ 
vantes  :  nous  avons  injecté  par  voie  veineuse  dans  la  circulation  d’un 
chien  un  élément  microbien,  soit  du  [)ara  H,  soit  du  itieseiilcriciis, 
tous  deux  doués  d’un  très  faible  |)Ouvoir  pathogène. 

Après  injection  veineuse  de  1.')  cmc.  d'une  émulsion  parat\ phiipie 
à  un  chien,  nous  étudions  le  mode  d’élimination  du  microbe,  ipii 
normalemer  I  ne  provi  ((uc  aucune  réaction  importante,  par  les  urines 
et  par  la  hile,  et  nous  constatons  qu’tqirès  12  heures,  les  ensemence- 
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Mu  nts  (le  l;i  l)iU‘  (‘I  dos  urines  permellenl  de  retrouver  le  mieiobe 
mjeelé  ù  l'étul  pur. 

l);ius  d  mitres  e\|u’riene(‘s  du  même  ordre,  nous  iivoiis  étudié  l;i 
ra|ddité  de  sortie  de  l’éléiiienl  p:ilho,i;ène  :  ehez  imo  eliieniie  de  1^0 
nous  faisons  une  listule  lein|)oraiie  du  cholédoipie  après  lui  ax'oir  lie 
le  canal  evsliipie  el  nous  injeelons  |)ai’  voie  jueulaiie  In  emc.  d’une 
émulsion  en  sérum  pli vsiolo^iipie  d’une  culture  de  vin.^t-ipialre 
heures  de  />.  Mcsciitericas,  dans  la  veine  jui'ulaii'e.  Nous  lecueillons 
la  hile  ase|)li(piemenl,  dans  les  |)r'emiei’S  ti'ois  ipiarls  d’heure,  puis 
enlie  trois  ipiarts  d  heure  el  une  heure,  entre  une  heure  el  une  heure 
(piin/.e  et  entre  une  heure  (piin/.c  el  une  heure  trente.  Dans  une  autre 
expérience,  injeelons  le  microhi'  par  une  veine  mèsen tèriipie  el  re¬ 
cueillons  de  la  même  façon  la  hile  :  nous  eonstatons  cpie  ces  hiles 
recueillies  après  injection  hactèrienne  contiennent  du  haeille  inescnle- 
riciis  dans  le  tuhe  de  trois  ipuiiis  d'heureàune  heure.  Donc,  lorsipi'on 
injecte  pai'  voie  veineuse  un  microhe  non  pathotçène,  il  est  éliminé  par 
les  voies  hiliaires  el  les  voies  urinaiies  avec  une  extrême  ra[)idilé. 

Ce  rejet  jiar  les  émoncloirc's  ne  va  pas  sans  altérer  l’étal  hislolo"i(|ue 
des  parenchymes  el  c’est  un  point  sui'  leipiel  nous  avons  heaucoup 
insisté  en  décrivant  les  hépatites  d’élimination. 

Voici  deux  expériences  typiipies  ipii  le  prouvent  : 

K\i'i':ni i;n(  I.  s'’  ‘ili.  —  (7iifiuic.  I’.  : ‘iO  lillogr.  Inji'clioii  dr  1,’icnu-.  itc  II.  mcsi'iilrrii'iis 
(l:in>  la  \cinc  jui;ulairc 

liiiil'sles  lu''|>alii|iu’s  |)i'ati(|n(’'cs  :  ymijl  iiiinuh's  api’i’S  l'injcclioii  :  (•clliilcs  de  t\ii|ill(T 
un  peu  Imncliccs.  (Icllidi-s  In  |)ali(|U(‘s  l■l‘lal i venn  iit  peu  alU  rci  s.  Ouelipics  dois  de 
dc,<’<’'nrii'sciau'c  linnnin'i'-nc  dn  ces  cidlulcs  lu'pallipn  s  au  v<>isinai;<'  iiiinirdial  de  IV's- 
païc  polie. 

(  Uf  liciiri'  Kprrs  I  tiijct  luiii  ;  l'àendne  lieaueonp  plus  l'i  aiidi’  de  la  def>(  néreseeiiee 
péripoilale.  I^résenee  de  leueoeyles  iioinlireU\  dan.s  les  sinusoïdes,  riiniéraelioii  neile 
de  la  eellnle  de  Kiipller. 

l  iir  liciu'c  ft  drinif  ti]>rrs  l'uijccliDn  :  Dans  l’espaee  porte.  Inllllralion  eonsidéialile 
de  pol\ iiiieleaii'es .  .Autour  de  l'espaee  porte,  lionioeenéisation  de  la  eellule.  Nonil)reu\. 
aspeets  de  déeénéreseenee  f>raisseuse.  Densllieation  l'onsidéraliie  de  ei'rlalnes  eellules. 
Le  rentre  du  lolnile  est  relativement  |)eu  altéré. 

l'ilinél'aetion  eonsidérahle  des  eellidi’S  de  Kiipllér  avee  niaeroplianie  leiieoeylaire. 

D;tns  une  tiiilre  expérience,  les  hio|)sies  furent  iiralitpiécs  non  pas 
immédialetnent,  mais  viipift-tpitilre  heures  el  tpiinze  jours  tijirés  l'injec¬ 
tion  microhienne. 

Ihxpj' Di i.N<  I.  2-S.  —  (illicii  P.  :  IT)  kihï^r. 

Le  1<S  nmi  :  de  10  cinc.  d  uni*  êimdsion  de  /».  int'Si'ulri'iciis  dtiiis  hi 

ju^uhiire. 

! .<•  10  mm  :  îmcsllicsic  :  dhcr.  I.npiiroloinii',  iUojisic  IniKilnim-. 
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riii'oml)os(>s  l)ili;iiri‘s  iicllcs  (hms  les  (•:iiialicii!<-s  liiliaircs.  Iiiiaffcs  (l’Iioniof'cncisalioii 
vai'itolairc,  avci',  en  cci  laiiis  |)()inls,  (Icsiiili'fîralloi)  de  la  liav/'e.  (7‘lliilcs  <lc  Kiipll'ci  lu- 
nu'lii'a’s,  siircliargccs  en  pif’MiciiK.  Noiiihiciiscs  imaf^cs  de  macnipliagic  li  iu'oi'vlairc. 

/a’  d  juin  ■  Diaixiriiu'  biopsie  lirpa I i(Hi(‘.  l''oic  a hsol il iiicn I  normal. 

Sur  d’uulrc's  chiens,  cliez  Ies(|uels  l’injeclion  des  hnctéries  avait  été 
poussée  dans  une  veine  du  luésentère  el  non  dans  la  veine  juLÇiilaire, 
les  lésions  héi)ali(|ues  furent  du  même  ordre. 

l']xi‘i'aiii;N('.r.  N®  2.').  —  ( '.liiimiir  P.  :  21)  kilogr.  Iiijcriioii  dans  iiik'  vcitii*  inésriiléi  ique, 
sous  aneslhcsie  an  i  liloralosi'  de  10  i  nic  ,  d’iinc  l'iniilsion  de  li.  mrsi'nlfrirns.  Hiopsies 
ln‘pali(|ii(‘s  prali<|né(‘s  : 

/Vol, s  niinnlcs  apres  l'injerlinn  (|ii(d(iiies  images  de  dégénéresceiiee  granuleuse.  Tii- 
mél'aelion  légère  des  cellules  de  Kiipller.  Qiiel<|ues  figures  d’eugloliemenl  d'Iiémoglo- 
liine  el  de  glolmles  rouges  presipie  enliers. 

Quinze  ininnies  niires  :  dégéiiéreseeuee  granuleuse  plus  dillïise,  niaeropliagie  jiliis 
prououeée.  yiielipies  imagi-s  de  dégénérescence  graisseuse.  Très  peu  de  polynu¬ 
cléaires. 

l'ne  heure  (piin/e  après  dégénérescence  grauiileuse  el  graisseuse  très  maripiée.  Dila¬ 
tation  des  capillaires  biliaires.  Préseuee  de  tbrombnses  leiieoeytaires  entre  les  travées 
hépati(|ues. 


Ce  ([u’il  y  a  surtout  d’anormal  dans  le  cas  du  microbe  non  pathogène, 
c’est  (pie  cette  lésion  locale  n’a  pas  de  lendemain.  (>es  faits  semblent 
prouver  —  et  c’est  notre  conclusion  —  que  les  microbes  (jiii  ne  sont  jias 
doués  de  pouvoir  palhopène  Iraverseiü  l'organisme  avec  une  exlréme  rapi¬ 
dité  en  le  lésant,  qu'il  n  g  a  pas  de  patliogénéité  générale,  mais  une  pa- 
thogénéité  locale,  que  seule  l'expérimentation  démontre  et  que  le  méde¬ 
cin  connaît,  car  il  observe  de  nombreuses  hépatites,  de  notubreuses 
néphrites  dans  la  convtilescence  de  petites  infections  à  peine  décela¬ 
bles.  Ceci  prouve  tpi  il  existe  en  pathologie  courante  des  traversées, 
qui  ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  des  traversées  pathologiques,  et 
durant  lesquelles  la  cellule  de  Küpfler  et  le  système  réticulo-endothélial 
jouent  un  rcàle  important,  de  même  ordre  cpie  celui  de  la  fixation  des 
particules  inanimées. 

Nous  pourrons  distinguer  trois  groupes  d’infections  :  les  infections 
pures  inajiparentes,  les  infections  associées  inap|)arentes  et  les  infec¬ 
tions  inapparentes  par  anomalies  bactériennes. 


Liés  J.\FE('TI()XS  PI  RES  I X.l  PPAREXTES 

Dans  toutes  ces  notions  d’inapparence  une  idée  domine,  c’est  l'im¬ 
possibilité  où  l'on  est  d’apercevoir  non  seulement  le  caractère  infec¬ 
tieux,  mais  encore  le  moment  de  l’atteinte  morbide. 


I  \  //Ml  //;>//  /  V  I /-/M/;/  \  /  /  /</  s  /(W  ///;//  s 


L;i  (locou vi'rto  di-s  iiilcclions  |)iiits  iiKippiirciilcs  rciiioiilc  à 
(di.  Xicdi.i.i:  (pii,  (liins  imo  de  s(,>s  prcniicMos  leçons  du  (d)ll(\ife  d(> 
I' rance,  expose  ninsi  la  decouverte  ipi'il  lit  du  ly|)luis  inap|)arenl  du 
cobaye  : 


Le  Ivpliii-.  e\ |i(  iiiiien lal  du  lohuxe  esl  une  iiududje  liieii  U]iulni<'  |iuisi|uc,  m  uI,  le 
llieriuometre  la  deeele  ;  <■!  .-('si  déjà  im  l'ail  ilouv  l'au  cl  ilislruclil' (lue  eelle  uoliuii  (|  ue 
J  axais  appoilee  d  uue  maladie  mieelieuse,  eedulle  au\  iudieatums  I  ltei'm()iiielrl(|Ues. 

La  euurlie  lelu  dedu  euliayeesl  su I Usa ii le  pc lU i'  reusei((U(a-  celui  <|ul  coiiuail  le  l\. 
pliiis.  Llle  eeproduil  eu  mmialuce  le  dessin  de  la  llc'vre  humaine  :  meme  dun'-e  d'in- 
eidialinn,  meme  lieiie  d  aseeusiun,  période  d’i'lal  pareille,  nu'mie  lin  el,  pour  aelievei' 
la  euneurdanee,  im'aue  immunité  e()us(''eutl\ c  à  ralleinle. 

(iraee  a  la  ennuaissanee  de  celle  ll/'x  ic.  j'avais  pu,  à  la  l'ois,  dt'auon tria-  la  seusihi- 
lit<  du  eohaxeau  lypims  et  doiiuer  la  melliode  (|ui  pernu'l  de  eonseiver  iudi'liiiimeul 
le  \irus  ihms  les  hdxna  loires  par  passades  |■(■■enliers  sur  une  es|)(''ee  si  eounnode. 

<)|.  il  m  arrivail,  a  l  epoipie  dont  je  parle,  de  icneonlrer,  de  lemps  en  lemps.  paiini 
mes  ammaux  d  expc  l  ieuee,  des  eohaxes  <|ui  ne  presenlaii'til  auenne  li/'X  re,  aloi  s  (|ue 
leuis  eonxeneres,  inoi  nles  dans  des  eundilions  idenli(|ues,  Iciannieuaient  de  leui-  inree- 
liun  par  nue  eoiirhe  llu'rm()m(''lrl(|ue  Ix  picpie. 

Les  premi.'aes  lois  <|ue  Je  eonslalai  ee.s  defaillanees,  je  les  atli  ihuai  soit  à  <|uel((ue 
taule  de  leelmi(|ue.  soll.  plud'il,  à  une  îésislanee  Individuelle  de  l'animal  inocule,  (à-lle 
derimay  explication  (|ue  tout  aulre  ei'il  t'ormul.''e  aussi  hieu  à  ma  place,  supposai!  (lue, 
painil  les  eohaxes,  il  s’en  Irouxail  de  ri’d'r.'ielaiies... 

J’eus  alois  l'idee,  i'Inluitl.m.  (|u'il  pouvait  se  Ireneoulrer,  elle/  le  eohaye  el  elle/ 
d  aulres  anmiauN,  moius  s.  nsihles  encore,  une  roriiie  de  Ivphiis  si  lei>vre  (pi  aucuu 
sympt.'mie  ne  pei  niellrail  de  la  reeounaiire  el  dans  laipielle ‘pourlau  l  rinrerliou  se  re- 
Vilerait  pai  le  pouxoir  iiil'eelieuv  du  sam;. 

Il  eu  elaH  hieu  ainsi.  Lrelevaril  lesau.i;  de  mes  eohayes  apyr.’diques  au  moment  où 
leurs  eoneeneres,  moeules  en  uit’ine  temps  (,u'eu\.  monlraienl  la  eourlie  iheruionu’-trl- 
<pie  ordinaire,  je  pus  deelenehei-,  pai-  rmoeulation  de  ce  sang  à  des  eohayes  ncul’s, 

1  apparition  d  un  lyplius  lehnie  iransmlssihle  par  les  passages. 

Le  lyphu.s  mappar'eiit  esl,  par  son  .’xidutlon,  ideuliipie  aux  svmplômes  pias,  au 
t.vplius  le  plus  elassiipie  du  eohaye.  Il  a  sou  ineuhalioii,  sa  pi’-riodê  d'<'•lal  (|ue  earae- 
lei  ise  le  |)oux  (lir  inleelaiil  du  sang  el  il  laisse  à  sa  suite  une  immunilé  d'une  certaine  durii-e. 


(.Cite  tk-coiiverle,  coiiiniencec  en  HII 1  et  lerinince  en  prouve 

qu  il  existe  une  inlection  liés  nette  sans  aiieiine  sy niptoinatolot,Oe  et 
(pu  ne  se  traduit  que  par  la  |)ossil)ilité  de  transmettre  le  germe.  Klle  a 
imuiédiatemeni  (•■claird  d’une  vive  lumière  des  phénomènes  mal  cx- 
phtpiès  jtat  l  opposition  des  endémies  et  des  épidémies,  je  veux  dire 
les  llambées  ejtidéiîi iiptes,  les  éclosions  printanières  ;  au  moment  du 
pniilcmps  apparaissent  hrustpiement  cite/,  les  enlanls  des  maladies 
éruptives,  la  lougeole  en  particulier  ;  à  ipioi  les  attribuer,  sinon  au 
lait  (|ue,  pendant  I  hiver,  le  virus  s’est  conservé  sous  rornie  inapparenti' 
et  que  lorsipte  les  conditions  spéciales  sont  réalisées,  cette  maladie 
inapparente  emeige  pour  engendrer  iiumédititemenl  une  explosion  épi- 
démitpie. 

(.ette  decouverte  de  (di.  .N’k.oi.i.i.  s  t-st  clendue  d’une  hq-on  considé- 
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ral)lc  dans  I’i-UkU' (les  innladics  infeclieuses  à  virus  ou  à  bactéries  ou 
à  spirochètes. 

l'arnii  les  nutladics  à  virus,  la  lièvre  boutonneuse  méditerranéenne 
dueà  la  pi(|ùre  d’une  ticpie  du  chien,  le  liliipicephalns  sanpuineiis,  rap- 
jielle  réru|)lion  pa|)ulo-maculcusc  du  typhus,  mais  sous  une  l'orme 
héniiîne.  Klle  existe  surtout  dans  le  sud  de  la  h' rance  et  son  princi[.-al 
caractère  réside  dans  l’existence  d’une  jjetite  escarre  noire,  "  la 
tache  noire  »,  point  de  |)i(jùre  de  la  ticpie.  Il  existe  chez  le  chien  une 
lièvre  boutonneuse  méditerranéenne  inapparente,  puiscpie  c’est  dans  le 
santf  du  chien  ([ue  le  virus  transmissible  vit,  et  J.  Tkoisiek  et  (.atian 
ont  fait  à  ce  sujet  des  constatations  très  curieuses  ; 

Hii  ItKtl  nous  avons  aiiporlà,  iVrlvent-lts,  la  piouvc  oxporinnnlale  <lc  1  «■xislencc 
clicz  l'tionnm'  (I  nné  l'oiinc  inapi)ait‘nlc  de  la  lièvre  Ixnilonneuse.  Cliez  un  sujet  auquel 
nous  avions  inoeulè  le  lu'oyal  de  tiques  prélevées  sur  un  chien  aux  environs  de  Saint- 
Tropez,  nous  ne  vinies  apparaitre  aucun  pliénoniéne  anormal.  Mais  le  sans  de  cet 
homme  prélevé  au  seizième  jour  de  la  maladie  se  moulra  virulent  pour  le  singe  et  le 
cohaye.  Kn  outre,  la  réaction  de  Weil-Felix  devint  positive  dans  le  sang  de  ce  sujet  le 
.(juatorziéme  jour  ipii  suivit  t  inocidatiou. 


Il  existe  donc  inconteslahletnent  chez  l'homme  une  maladie  analo- 
vme  à  celle  fine  l'on  observe  chez  le  cobaye  avec  le  typhus  exanthema- 
ti(|ue  et  qui  est  aussi  une  maladie  inapparente.  Ce  l'ait  a  été  retrouvé 
d’ailleurs  par  Keitanü  et  Boxcixei.li. 

La  lièvre  jaune  peut  aussi  s’accompagner  de  manilestations  inap¬ 
parentes  et  A.  Pettit  a  tnontré  que  sur  le  singe  inl'èrieur  on  pouvait 
observer  des  traversées  de  virus  non  aperçues.  Mais  le  l'ait  s'observe 
aussi  sur  l’hotumc,  et  dans  le  laboratoire  de  l’Institut  Pasteur  où  Ion 
étudie  la  lièvre  jaune,  on  vient  de  décottvrir  (pi’un  certain  nombre  de 
travailleurs  avaient  des  réactions  de  dél'cnse  à  l’égard  du  virus  de  la 
lièvre  jaune. 

La  poradénite.  maladie  de  Nicoi-.vsel  F.AvitE,  (lu’ont  particulièrement 
étudiée  Lhvaoiti  et  ses  collaborateurs,  peut  être  inoculée  par  voie  in¬ 
tracérébrale  au'.singe  et  provocpier  ainsi  une  encéphalite  inreclieuse 
avec  somnolence,  signes  d’excitation  méningée,  et  mort  vers  le  sep¬ 
tième  et  le  huitième  jour  ;  elle  peut  aussi  donner  chez  le  singe  une 
maladie  in;q)parente,  sans  aucune  manifestation  clinique.  Mais  si 
mi  pleine  santé  apiiarente,  on  prélève  le  système  nerveux  de  ces  ani¬ 
maux  et  (pi’on  le  réinoeuleà  un  autre  animal,  on  provocpie  l’aiqiarition 
d’une  encéphalite  typicpie. 
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D.ins  l;i  |)(ilioinyi'lil(',  Ni:rii;ii,  Li:v\i)Iti  li  IIoüm  s  monliTiil  (|ii(‘  le 
siiji'l  normal  |)riil  en  |)rrio(le  d  rpiilémio  do  poliomydlilo  prdsoiilor  dos 
roaotions  d'imimiiiild  :  ainsi  lo  sdrnm  do  lô  adnilos  normaux,  liahilanl 
dos  looalilds  rran(,‘aisos  on  la  poliomydlilo  a  sdvi  sous  lormo  dpiddmi- 
ipio  ou  sporadi(pio,  s'ost  monlrd  doud  d’un  pouvoir  noulralisani 

(’omplol  oho/  7.’)  ; 

d'rds  maiapio  olioz  ô  %  ; 

Ai)|irdoial)lo  oho/  11)  ; 

N iil  ohoz  Kl  "y  . 

Dono,  dans  ooiiainos  oondilions  d'dpidomio,  los  sujots,  (jui  no  oon 
Iraolonl  i)ns  la  maladie,  sont  alloinls  par  une  maladie  dont  ou  no 
(Idodlo  d’autre  trace  (pie  los  rdaotions  d  immunitd. 

1 1  on  est  do  mémo  ; 

l’our  ronodphalilo  lothari^icpio  et  pour  la  variole,  maladie  inappa- 
renle  chez  lo  chien  (pii  peut  servir  de  milieu  do  cunsorvation  du 
\irus  ; 

Kour  lo  virus  rabiipio,  do  la  tortue  inoculde  par  voie  cd'réhralo  ; 

l'our  le  virus  horpdliipio  conservé  dans  los  cerveaux  des  animaux 
inoculés  ; 

l’ourla  roiioeolo  et  la  i^rippo. 

Toutes  les  maladies  à  virus  liltrant  jieuvent  déterminer  sur  l'animal 
dos  maladies  ina|)j)arontos  (pii  servent  à  conserver  ces  virus  et  peuvent 
aussi  donner  sur  rhomnio  dos  maladies  inapparentes  cpii  on  assurent 
la  perpétuité. 

Pour  les  spiroclirlrs,  les  constatations  sont  identicpies  ;  ainsi  le  spi¬ 
rochète  ictdro-hdmorragiipie,  cause  do  l’ictdre  inrectioux  à  rechutes, 
vit  sur  lo  rat,  sur  loipiol  il  n’est  pas  pathogène,  tandis  (pi’il  est  patho¬ 
gène  pour  le  cobaye  et  pour  rhomnio  :  mais  il  j>out,  lorsipio  los 
inoculations  sont  très  jieu  riches,  provoijuer  sur  le  cobaye  une  ma¬ 
ladie  inapparonte. 

La  souris,  avec  lo  tréponème  sy|)hiliti(pio,  lait  une  maladie  inapjia- 
rentt'  et  conserve  dans  son  système  nerveux  et  dans  ses  ganglions  le 
virus  de  la  syjihilis,  cpii  permet  de  reproduire  sur  le  lapin  ultérieure¬ 
ment  les  lésions  tvjiiipies  :  le  lapin,  inoculé  |)ar  voie  cérébrale  ou  sur¬ 
rénale  et  mémo  ganglionnaire,  pont  faire  um*  maladie  inapparente  et 
cependant  le  virus  inoculé  existe  en  circulation  ((i.vsriMa.). 

Pour  les  Iniclrries,  le  lait  est  le  mémo,  mais  hmr  étude  est  très  en 
retard  sur  celle  des  spirochètes.  La  ])este  hoxine  est  inapparente  chez 
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le  veau  el  le  lapin  ;  la  |)este  aviaire,  ehe/  l’oie  :  tous  les  éléments 
pathogènes  possèdent  pour  certaines  espèces  des  absences  de  pathogé- 
nèitè,  sans  cependant  que  le  virus  soit  détruit,  et  c’est  ce  qui  explique 
les  passages  possibles  sur  des  espèces  voisines. 

L’inapparence  peut  être  cause  de  contamination  de  la  môme  espèce 
ou  des  espèces  voisines.  L’inapparence  est  un  mode  de  conservation 
des  virus. 

Dans  les  épidémies,  l'iiomme  peut  présenter  des  maladies  inappa¬ 
rentes  même  au  cours  des  épidémies  très  virulentes  :  ainsi  pour  la 
diphtérie,  R.  Diaiui;,  Lkrkhoi  i.lkt  et  Jo.xnnon  ont  montré  que  dans 
certaines  écoles,  des  enfants,  qui  n  avaient  pas  contracté  la  di[)bté- 
rie,  présentaient  une  réaction  de  Scbick  négative,  comme  s’ils  étaient 
immunisés  contre  la  diphtérie. 

D’autres  faits  sont  possibles;  on  en  a  signalé  dans  certains  loyers  de 
fièvres  ondulantes,  surtout  dues  au  bacillus  (iborliis,  que  l’on  pouvait 
découvrir  par  l’hémoculture. 

Toutes  ces  notions  prouvent  que  l’étendue  apparente  des  infections 
contagieuses  est  relativement  limitée  au  point  de  vue  clinique  par 
rapport  à  l’étendue  réelle  des  traversées  contagieuses. 


LI-:S  IXFECTIOXS  ASSOCIÉES  IXAPPAREXEES 

Les  infections  associées  inapparentes  vont  nous  faire  étudier  un 
cadre  tout  ditférent  de  pathologie,  (pii  n’a  aucune  analogie  avec  les  in- 
fecti(vns  inapparentes  pures.  Nous  avons  affaire  alors  a  des  sujets  cpii 
font  une  maladie  infectieuse  et  cpii,  au  cours  de  cette  maladie,  sans  que 
l’on  puisse  soupçonner  la  nature  de  1  inlection  surajoutée,  font  une  tra¬ 
versée  bactérienne  par  un  autre  microbe. 

Ainsi,  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  on  a  signalé  les  infections  non 
typhi(iues,  comme  l’infection  par  le  perfrinçjcns  sur  laquelle  a  insiste 
Wiaxiiiam,  l’infection  par  des  paratyphiques  signalée  pendant  la  gueiie 
par  WiD.M..  11  existe  parfois  à  la  fin  de  la  fièvre  typhoïde  des  infec¬ 
tions  sanguines  à  staphylococpies  qui  se  terminent  iiar  des  abcès 

variés  miilti[)les  à  staphyiococpies. 

Dans  la  scarlatine,  on  leurrait  admettre,  si  l’on  croit  à  un  virus 
scarlatineux  non  streptococcicpie,  (pie  le  streptocoque  est  un  mi¬ 
crobe  de  traversée,  ipii  n’a  rien  à  laire  avec  la  maladie  primitive  , 
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niiiisfosl  lin  sujc't  (|iu-  je  ne  puis  uljoidcr,  l;i  (l(‘liiiut:ilion  du  virus 
j'ulhoi^èiio  (!('  la  seul  latiiu-  u’étaiit  pas  assez  |)iéeise  à  l'iieure  aeluellc. 

Dans  la  riibeole,  nous  n'avons  pas  alVaire  à  une  inl'eetion  slreplo- 
eoeeiipic,  et  eependant  j  ai  observé  avee  mon  niailre  I'i.ohand  pen¬ 
dant  la  i^uerre  une  l  ubéole  béni.Lîne  eoniplicpiée  de  seplieémie  à  strep- 
toeoques,  avec  endoeardite,  avee  artbrile,  periostile  et  abeès  jiéri- 
jiluu  i(|iies,  inleelions  sup])uralives  à  slreploeocpies  bémolvticpies  pa- 
tbo”ènes,  sans  autre  syni jitomatolo^ie  surajoutée. 

(.es  notions  elinitpies  eonnues  deiiuis  longtemps  ont  servi  à  définir 
les  microbes  de  soiite,  expression  employée  la  jiremiére  fois  par 
.Mauriee  Xicoi.i.K,  puis  par  15i;zan(:ox  ; 

Mauriee  Xicoi.i.k  injeete  du  baeille  morveux  tué  par  le  ebloroforme 
dans  lejiéritoine  de  cobaye  mâle  et  il  voit  se  développer  en  deux 
jours  une  jiéritonite  à  pneumocoques  ;  il  admet  (pie  le  pneumocoque 
a  été  en  (piebpie  sorte  libéré  ou  s’est  généralisé  sous  l’appel  de  l’irri¬ 
tation  (pie  constituait  l  injection  expérimentale.  Ainsi  on  voit  appa¬ 
raître  dans  le  sang  un  microbe  d’une  autre  espèce  (jiie  celui  (pie  l’on 
avait  injecté. 


11  peut  en  résulter  des  erreurs  ;  cette  interférence  des  deux  élé¬ 
ments  microbiens  peut  donner  le  cbange  : 

.loi  ssKT  injecte  par  voie  péritonéale  du  sang  de  leucémie  myéloïde 
chronique  a  des  cobayes  et  il  voit  ajiparaitre  une  infection  à  jnisleii- 
rella  dans  le  péritoine  ;  il  en  conclut,  au  début  de  ses  recliercbes, 
que  la  leucémie  myéloïde  pouvait  avoir  un  rapport  avec  une  infection 
a  pasletirella,  mais  \n  pasteurella  des  inoculations  de  Joussicr  était  un 
microbe  de  sortie,  un  microbe  d’occasion  el  non  le  microbe  de  la 
maladie. 


De  même  la  maladie  des  jeunes  chiens  est  due  à  un  virus  filtrant  ; 
or,  pendant  cette  maladie  l(>s  chiens  font  des  infections  cutanées  à 
vésicules  pustuleuses,  cpii  sont  toujours  dues  lï  un  microbe  banal  de 
lintestin. 

^  Il  semble  (pie  la  grippe  soit  bien  une  maladie  à  virus  liltrant. 
d  après  les  recherches  classiques,  mais  il  existe  toujours  des  infections 
surajoutées  à  pneuniocmpies,  stapbylocixpies,  bacilles  de  Pfeifler,  (pii 
corresjiondent  en  (piebpie  sorte  à  des  microbes  de  sortie.  Ceci  montre 
l’extension  considérable  ,1e  cette  infection  ,<  latérale  »  ipii  se  greffe  sur 
l’évolution  d’une  autre  maladie. 

C’est  dans  ce  groupe  d’infections  latérales  qu’il  faut  ranger  la 
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bacillciuie  tuberculeuse  in;i|)|);irc‘nlc  (lui  l'iiil  dans  ces  (lernières  années 
le  sujet  (le  nomlnenx  Iravanx.  l>a  i)remière  (iécouveiie  et  la  teelini(|ue 
reninnlent  aux  travaux  d’un  bactériologiste  viennois,  Lckwicns  thin  ; 
celui-ci  prélève  du  sang  d’un  malade,  1  hémolyse,  en  détruisant  les 
globules  rouges  par  l’acide  acéticpie  ou  par  l’eau  distillée,  cenlrilugc, 
recueille  les  globules  bkincs.  avec  lesquels  il  ensemence  des  milieux 
bactériens  spéciaux  à  l’asparagine  et  au  vert  malachite.  11  cultive 
longuement  à  l'étuve  et  il  isole  ainsi  un  microbe  acido-résistant  qui  se 

O 

montre  pathogène  pour  l’animal  et  possède  les  pi’opriétés  du  bacille 
tuberculeux. 

Que  ces  expériences  soient  laites  au  cours  d  une  tidjcrculose  aiguë 
ou  d  une  tuberculose  évolutive,  l’intérêt  n’en  est  pas  grand  pour  le 
médecin  ;  mais  ({ue  le  bacille  de  Koch  soit  trouvé  dans  la  circula¬ 
tion  de  maladies  (pie  nous  envisageons  comme  n  étant  pas  certaine¬ 
ment  tuberculeuses,  le  fait  est  beaucoup  plus  intéressant  et  on  reste  en 
arrêt  devant  les  résultats  de  L(i:\vexstkin  : 

Ixrylhiiiu'  iioiii'iiN .  '’Hr  14  cas  12  ])Osilils 

Chorce . 

Sclccose  en  phuiues . 

De  nombreuses  maladies,  y  compris  la  démence  précoce,  s'accompa¬ 
gnent  donc  de  bacillémie  tuberculeuse. 

Quand  ces  constatations  ont  été  publiées,  on  s’est  demandé  si  les 
cultures  n’étaient  pas  souillées,  si  c  était  bien  du  bacille  de  Koch  (jui 
cultivait.  S.VENZ  de  l'Institut  Pasteur  étudie  la  technique,  cherche  le 
bacille  avec  la  tecbniipie  de  L(1'.\vensti;in  ;  il  est  loin  d'en  trouver  la 
même  proportion  dans  des  maladies  non  tuberculeuses,  mais  d’autres 
auteurs  conlirment  en  partie  les  constatations  de  1  auteur  \icnnois. 

Le  l'ait  est  exact,  sans  avoir  l’importance  ipie  lui  donnait  Liewens- 
TEIN  dans  ses  premiers  jiourcentages,  mais  il  existe. 

On  découvre  encore  le  bacille  dans  d’autres  maladies:  J.  Tkoisieu, 
U.  Sanctis  Monai.oi.  IL  Cattan  et  M"’‘'  Kouiiii.skv  étudient  trois  ob¬ 
servations  ;  une  pneumonie  l'ranche,  une  endocardite  d  Osler  et  une 
méningite  cérébro-spinale  à  méningocoipies,  et  ils  trouvent  dans  le 

sang  en  circulation  des  bacilles  tuberculeux  ;  ils  constatent  même  en 

isolant  la  tuberculine  de  ces  bacilles  ipi  elle  est  la  même  ipie  celle  de 
l’Institut  Pasteur.  L  endocardite  et  la  méningite  meurent,  on  ne  re¬ 
trouve  pas  de  lubeiculose  à  l’aulopsie  ;  la  pneumonie  guérit,  on 
cherche  aux  rayons  des  traces  de  tuberculose,  on  n’en  trouve  pas. 
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K.  M \(.ii  1-1  M""‘ M \(;ii,  (le  (Icnèvo,  piihliciit  (Itnix  r;)s  cU'  soplicciii ic 
;i  slri'|)l(U'0(pu's  cl  ;i  slaplivlococpics  cl  un  c;is  de  if;in,i;iciic  pulmo- 
iKiirt'cl  uiTivciil  ;ui\  niciiics  i  csultats  ;  dans  un  liaxail  plus  rcccnl,  ces 
deux  ailleurs  de  (icncvc  rapporlcnl  rohscrvalion  d  une  seplieéinie  à 
slaplix  l(te(i(|ues  dui'  à  une  endoeardile  V(\i(élanle  à  slapli vlneoiines  cl 
ti'ouvent  dans  la  eireulalion  du  sla|)livl(ieo(pie,  du  Pleiirer  et  du  ha- 
l'ille  de  Kneli  ;  le  liaeilli'  de  Koeli  est  iiallio^Ljène  pour  le  eohaye. 
au(|uel  il  déterinine  une  luhereulose  lollieulaire  lypiipie.  Le  malade 
nieurl  cl  a  1  autopsie  les  auteurs  ne  trouvent  aucune  trace  de  tubercu¬ 
lose.  (.ett(‘  absence  de  lésion  tuberculeuse  est  très  inléressanle,  car 
dans  tous  ces  cas  les  bacilles  de  Koch  isolés  étaient  iiatboeènes  |)our 
l’animal . 

On  a  cru  au  début  cpie  c  était  I  leul  ajouté  au  milieu  de  culture  ipii 
pouvait  apporter  ces  bacilies,  mais  on  admet  maintenant  ipi’il  s  aisit 
vraiment  de  bacilles  de  Koeb.  (ielte  infection  curieuse  sans  lésion 
speciliipie  corres|)ond  à  une  ajjection  de  sortie,  elle  n’ap|)araîl  ipi  à 
l'occasion  d’une  autre  inl'ection. 

yinhulie  de  sortie,  le  mot  est  discuté  par  Macii,  car  il  semblerait  su|)- 
|u)ser  ipie  le  microbe  est  libéré  ;  aussi  admet-il  comme  délinilion  le  mol 
lie  boeillénde  tubereiileuse  nnietle  seconde.  L’adjectif  «  muette  »  rappelle 
la  notion  d  inapparence.  Le  lait  est  intéressant  ])Our  le  médecin,  car  il 
expliipie  l’éclosion,  deux  ou  trois  ans  après  le  rhumatisme  articulaire 
aiiiu,  1.1  choiéi'  de  S\ denbam,  etc.,  d  une  tuberculose  iianiilionnaire,  sé¬ 
reuse  ou  pulmonaire  ;  et  dans  certaines  ré,c;ions,  les  poussées  d'infec¬ 
tions  rbumalisniales  sont  souvent  suivies  d’éclosions  tuberculeuses  à 
une  ou  deux  années  de  distance.  Il  semble  ipie  le  rliumalisme  anereise 
roriianisme  et  ainsi  favorise  la  diffusion  dans  la  cireulation  de  bacilles 
tuberculeux,  ipii  ne  se  développeront  ipie  plus  lard. 

I  .\  Fht  r /().\  S  I  X  /'/M  XFXTF.S 
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i/expérinienlation  a  iiermis  de  découvrir  tpie  le  tréponème  s\pbili- 
tiipie  était  |)endanl  une  Ion, iiue  période  de  sfiplulis  ('.rpériinentole  remplacé 
par  un  \  irus  invisible.  (.  est  celui-ci  ipii  contamine  l’organisme  dans  les 
minutes  (pii  suivent  le  contaeo  ;  ,-'(..,1  celui-ci  cpii  iufeete  le  .-aniilion, 
ou  le  tréponème  n  est  pas  visible  et  ipii  cependant  se  montre  patbo- 
eéne.  Ces  formes  de  virus  non  visibles  pour  une  maladie  nettement 
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si)irillairc  prouvent  (|u’une  parlio  de  la  vie  du  virus  syi)liilili(|ue  échappe 
à  nos  moyens  d'invesliifalion,  seule  riiioculalion  permel  d’en  déceler 
la  |)résence. 

El  ceci  m’amène  à  étudier  Vnitrai’irns  Uiberciileiix  ;  lors([u’on  inocule 
des  bacilles  de  Koch  sous  la  peau  du  cobaye,  il  commence  vers  le 
dixième  jour  à  Taire  une  adénopathie  localisée  au  niveau  de  l’aine  ; 
après  vingt  jours  cette  adénopathie  s’ouvre  à  la  peau  et  donne  un 
chancre,  et  si  on  tue  l’animal  à  la  cimiuième  semaine,  on  observe  une 
augmentation  de  volume  de  la  rate,  cpii  est  remplie  de  granulations  tu¬ 
berculeuses,  ainsi  que  du  foie  et  même  du  poumon,  cjui  contiennent 
aussi  des  granulations  tuberculeuses.  Il  s’est  produit  une  véritable 
granulie  folliculaire,  c’est  la  tuberculose  typiipie  du  cobaye. 

Pendant  de  longues  années,  on  s’est  basé  pour  déceler  la  tuberculose 
sur  les  notions  fournies  par  l’inoculation  au  cobaye.  Seuls  étaient  tu¬ 
berculeux  les  produits  (jui  déterminaient  sur  le  cobaye  une  tubercu¬ 
lose  folliculaire  ;  de  celte  façon  on  a  méconnu  la  nature  tuberculeuse  de 
certaines  maladies  :  c’est  qu'il  existe  un  ullravirus  tuberculeux. 

J’en  ai  eu  notion  en  1909.  Expérimentant  sur  des  bacilles  de  Koch  que 
je  traitais  par  deslipases  et  m’appuyant  sur  le  fait  que,  lorsciuele  bacille 
de  Koch  est  injecté  dans  un  ganglion,  il  perd  son  acido-résistance,  j’a¬ 
vais  pensé  que  les  lipases  du  ganglion  lui  faisaient  perdre  son  enveloppe 
graisseuse,  le  «  déshabillaient  »  en  laissant  persister  sa  charpente.  Cette 
partie  résistante  se  colore  à  l’aide  d'une  technicpie,  qui  consiste  à  taire 
une  réaction  de  après  la  réaction  île  Zii.ni,  ;  ce  sont  des  granu¬ 

lations  bleues  assez  espacées  et  très  lines,  les  granulations  de  Muen. 
Lors{|u’on  fait  agir  une  lipase  sur  le  bacille  de  Koeb,  on  perd  la  |)artie 
acido-résistante  et  il  reste  les  granules  ;  en  inoculant  ces  bacilles  de 
Koch  transformés,  on  observe  que  leur  action  pathogène  est  fortement 
i-édnile  et  c’est  ainsi  (pie  j’avais  espéré  autrefois  tirer  de  ces  recherches 
un  procédé  de  traitement  de  la  tuberculose. 

Eontks,  à  Rio  de  Janeiro,  faisait  en  même  temps  que  moi  des  e\pé- 
l  iences  analogues  commencées  d’ailleurs  avant  les  miennes  ;  il  décou¬ 
vrait  de  la  même  façon  «  la  tubcrcnlocirase  ",  mais  il  eut  l’idée  de 
lillrer  sur  bougie  ces  éléments  pathogènes  Iranslormés  ;  le  lillral  ne  pro- 
voipie  pas  sur  le  cobaye  une  Inherculose  folliculaire,  mais  des  lésions 
s|)éciales  ganglionnaires. 

Les  travaux  de  b^iXTi's  restèrent  sans  écho,  faute  probahlemenl  de 
continuité,  ipianil  E a i.M i: i  rr;  et  Vai.ks  rei)rcnnenl  des  e\i>érienccs  du 
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uu'mi' ('I  commc'iu’tMil  i):ir  coiistalcr  (|iie  la  lilli'alion  sur  l)ou,L;ie 
<li' cullm-u  (11'  hacillcs  de  Koch  ju'iil,  dans  certaines  conditions,  laisser 
passer  une  substance  palhoi'cnc  pour  1  animal  ;  inoculi'c  au  cobaye,  au 
lieu  de  déterminer  une  tuberculose  t'oiliculaire,  elle  |)rovo(pie  une  sim¬ 
ple  luméraction  des  ifaniflions  du  cobaye  ;  on  pridc've  un  uaiiiflion, 
tracbco-broncbi(|ue  de  i)rtdcrencc,  et  sur  le  Iroltis  on  trouve  des  bacilles 
de  Koeb  acido-ivsistants.  L’inoculation  de  ce  l'anglion  à  un  deu\i(!‘me 
cobave  fait  apparaître  encore  la  UK'ine  tumé*raction  des  ,L>ani^lions  et 
c'est  seulement  au  troisième  ou  au  (piatri(>me  |)assaife  (|ue  l’on  obtient 
les  lésions  classiipies  de  la  tuberculose, 

(',es  expériences  ont  été  re|)rises  par  de  nombreux  auteurs  et  Aki.oinu 
et  Di  i  ori!,  à  Lyon,  étudiant  la  patbidoLÇie  du  cobaye  iniceté  parl’ultra- 
\irus,  constatent  ipie  souvent  l’animal  ne  lait  (pi’une  cachexie  lente  et 
protondc.  On  a  cultivé  l’ultravirus  sur  des  milieux  à  rient  et  on  a  re¬ 
marqué  ipie  cet  ultravirus  peut  donner  des  bacilles  acido-résistants. 
S.\N.\iua,M  et  Ai.essanorixi  mettent  à  l'intérieur  du  péritoine  decobaye 
des  tubes  de  collodion  remplis  de  bacilles  tuberculeux  et  observent  ipie 
l  ultraviius  liltrc  à  travers  les  |)ai"ois  des  sacs  de  collodion. 

Toutes  CCS  cxiicriences  aboutissent  au  même  résultat  :  le  bacille  de 
Koch  aeido-résislaiil ,  donnant  la  Inherciilose  follicnlaire  dn  cobaije,  ne 
représente  (pi'nne  partie  dominante  de  l'infection  tnbercnlense  ;  il  existe 
an  antre  élément,  an  nltra-ninis  filtrant  éi  traners  la  bougie  gni  pronixpie 
une  infection  très  spéciale  du  cobaye. 

Ouclles  applications  pourrons-nous  tirei'  de  ces  notions  ? 

Les  médecins  depuis  longtemps  parlaient  de  tuberculose  intlamma- 
toire,  de  tuberculose  non  lolliculaire.  Landouzv  et  ses  élèves,  Léon 
Hkunaiu),  llenri  (’iouueuot,  avaient  bien  montré  que  certaines  tuber¬ 
culoses  sur  I  bommc  ne  s’accompagnaient  pas  de  granulations  tidiercu- 
Icuscs,  mais  de  manilestations  simplement  infectieuses  dilluses. 
(bi \i  l■l■  \iut,  en  inoculant  le  liquide  des  |)leurésies  primitives  au  cobaye, 
avait  j)u  incontestablement  mettre  en  évidence  la  |)résence  du  bacille 
tubereuleux. 

Mais  dans  des  tiavaux  modernes,  Pmssicac  et  ()i manski,  I)i:uhi';  et 
Uo\m;t,  SEiuii'N  I  et  Hi;noa  ont  repris  ci'  |)robléme  enrichi  parla  notion 
tic  l’ult la viius  ;  ils  injectent  au  cobaye  des  sérosités  ai  ticulaires  de 
rbumatisme  subaigu,  de  rbumatisme  chronique,  du  sang  di*  tidiercu- 
leux,  du  liipiide  de  kysti*  du  corps  thyroïde,  d’hydrocèle  (I’aissi;au),  du 
lait  de  lemme  tuberculeuse,  du  liipiidc  |)leural  (Nasta),  un  liipiide 
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<1  asc'iti'(l;ms  une  cirrliosc*  alr()|)hi([ne  '  Si;i!(iE.\r  et  Phii’.oiano)  et  dans  ces 
cas  ranimai  |)résenle  nue  lnl)erculose  dn  type  (Im.mki  i  e  N'ai /ns  c’est- 
à-dire  nue  tuberculose  non  folliculaire,  due  non  pas  an  bacille  de  Koch 
virulent,  mais  à  nn  ultra-virns. 

Ainsi,  si  nous  nous  sommes  appuyés  pour  éliminer  la  Inbercnlose 
sur  l’absence  de  chancre  dn  cobaye,  l’absence  de  réactions  follicnlaires, 
nous  nous  sommes  appuyés  sur  des  ari^nments  insnllisants  :  il  faut  ([ue 
le  cobaye  soit  maintenu  longtemj)s  en  observation,  tpi’il  soit  pesé  pour 
suivre  son  amaigrissement,  <|n’il  présente,  des  cuti-réactions  négatives  ; 
([uand  on  le  sacrifie,  il  faut  étudier  non  pas  seulement  la  l'ateet  le  foie, 
mais  les  ganglions  et  surtout  les  ganglions  tracbéo-bronchicpies,  en  faire 
des  frottis,  les  réinoculer  à  d’antres  animaux,  et  c’est  seulement  ainsi 
(jue  l'on  arrivera  à  déceler  la  présence  de  rultra-virus  tuberculeux- 

A  l’avenir,  la  notion  des  ultra-virus  va  étendre  considérablement  le 
terrain  de  la  tuberculose.  A  côté  de  la  bacillémie  tuberculeuse  latente, 
infection  inapparente  associée,  s’affirme  l’existence  d’une  tuberculose 
à  ultra-virus,  maladie  inaperçue  par  anomalie  bactérienne. 

Ainsi  la  tuberculose  inflammatoire  reprend  une  nouvelle  vie  et  va 
s’étendre  ainsi  jusqu’à  lan  otion  d’hérédité  :  pendant  longtemps  on  a 
considéré  le  bacille  de  Koch  comme  ne  se  transmettant  |)as  de  la  mère 
à  l’enfant,  l’hérédité  de  graine  n’était  pas  admise,  parce  que  l’on  ne 
constatait  pas  chez  l’enfant  de  lésions  folliculaires,  permettant  d’ailir- 
mer  une  traversée  bactérienne  certaine.  C’est  l'opinion  classicpie  de 
Léon  Behnahi)  et  Robert  Dehhk.  Or,  la  découverte  de  l’iiltra-virus 
tuberculeux  nécessite  la  re])rise  du  problème.  Dans  leurs  expériences 
Vai.tis  et  Saenz  arrivent  à  des  notions  bien  curieuses  sur  l’hérédité 
tuberculeuse  ;  voici  une  de  leurs  expériences  : 

Une  brebis  pleine  est  inoculée  avec  un  filtrat  tuberculeux,  doue  avec 
un  ultra-virus;  l’agneau  qui  naît  dans  la  suite  est  cacbecticpie  ;  on  le  sa¬ 
crifie  deux  heures  après  la  naissance  et  l’on  constate  qu’il  présente 
des  bacilles  de  Koch  dans  ses  ganglions.  Kn  inoculant  des  cobaves,  ou 
a  la  preuve  très  nette  (pie  l’agneau  est  infecté;  leurs  ganglions  se  char¬ 
gent  en  bacilles  de  Koch  et  pendant  ce  tenqis  la  brebis  continue  une  vie 
normale,  sans  présenter  aucune  trace  de  tuberculose. 

On  peut  donc  admettre  (pi’il  juiisse  y  avoir  à  côté  de  I  bércdité  de 
graine  de  virus,  d’ailleurs  rare,  une  hérédité  de  graine  d’ultra  virus 
peut-(“tre  ])lus  frécpiente  et  cpii  étend  le  territoire  de  l’bérédo  tubercu¬ 
lose. 
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('i'  (jiu'  jt'  virus  (U“  vous  dii'r  dos  iii;i|)|)nr{’iK‘(‘s  nu)rl)id(‘s  nous  inoii- 
Irc  sous  (iiuds  ungU's  <lincic'uls  le  inciiu'  1)Iu‘uouk'‘uc  su  prrsc'uU'  nu 
inédcH'in.  Innppnrrnrr  i)uro,  |)nrct‘  (pir  lu  IcMiniu  lU*  ion,i/;il  i)ns,  iun|)- 
pnrrm-o  nssocdér.  pnrc‘e  (prun  ni^rnl  patlioifruo  cmi  raclic  un  nuire,  inn|)- 
pnrcMU’e  par  anomalie,  parce  cpie  l'agent  i)allioeène  dissimule  son  cycle 
év<dulil.  l'^l  ceci  pc^se  en  principe  un  lail,  la  |)atholo,c;ie  apparente  esl  dou- 
hlée  par  des  inlcclions  inapparenles.  lna])parence.  mulisme,  silenc<‘, 
aillant  de  mots  vrais,  ('.es  notions  ohlii^enl  le  médecin  moderne  a  une 
attention  de  |)lus  en  plus  soutenue,  pour  dépister  toute  celle  patlioloi'ie 
sournoise,  attention  nécessaire,  car  celte  pallioloeie  sournoise  esl  la 
raison  (|ui  irradie  la  palholoeie  dans  le  temjis  et  dans  1  espace  ;  dans 
l'espace,  l)ouHées  épidémiques  émergeant  à  distance  après  de  longues 
périodes  silencieuses  i  dans  le  temps,  éclosions  tardives  de  tuberculose 
poslinlcclieuse  ou  d'hérédo  tuberculose. 


CIIAPIIRE  XX ! 


LES  TRAVERSEES  BACTERIENNES 
APPARENTES  :  LES  SEPTICEMIES 

Des  traversées  bactériennes  apparentes,  je  n'étudierai  que  les  septi¬ 
cémies  :  il  existe  en  efïet  deux  catéi^'ories  de  traversées  bactériennes 
apparentes:  les  bactériémies  et  les  sejiticémies. 

Lies  bactéiiémies  sont  des  traversées  très  rapides  qui  correspondent 
à  des  llambées  morbides,  n  ayant  au  point  de  vue  clini([ue  que  peu 
d  intérêt. 


DÉLIMITATION  ET  DÉFINITION 

Les  septicémies  ont  comme  caractère  spécial  leur  diirêi’.  Lelle-ci 
est  assurée  par  deux  conditions  : 

La  première  est  le  débil  lésionnel  :  une  septicémie  n’existe  pas  sans 
un  loyer  de  pullulation  bactérienne  et  l’interprétation  classicjue  qui 
admet  ([ue  les  septicémies  ont  comme  origine  une  pullulation  sanguine 
n’est  pas  exacte.  Il  faut  donc  une  lésion,  source  constante  d’un  déve¬ 
loppement  microbien,  à  l’origine  de  la  septicémie. 

Kn  meme  temps,  nous  devons  admettre  (|ue  la  septicémie  n'est  pas 
forcément  due  à  un  élément  pathogène  :  il  existe  des  seiiticémies  à  élé¬ 
ments  bactériens  non  pathogènes  et  le  jilus  bel  exemple  en  est  au  point 
<le  vue  clini(|ue,  l’endocardite  végétante  d'Osi.KU  :  l’endocardite  véué- 
tante  d  Osi.ku  est  en  ellet  due  à  un  petit  streptoco(pie,  non  liémolyti([ue, 
non  pathogène,  bote  normal  de  la  bouche  et  du  tube  digestif,  il  in¬ 
tervient  eotnme  cause  de  septicémie,  en  raison  de  sa  localisation 
cardiatpie,  (pii  permet  sa  dissémination  constante  pendant  une  très 
longue  évolution.  Par  contre,  le  plus  grand  nombre  de  septicémies 
proviennent  d’éléments  pathogènes  et  en  |)articulier  les  septicémies  à 
streptocoques  bémolyticpies  et  les  se|)ticémies  |)ucrpérales. 
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(.0  ili'vi'l(>|)|H'MUMil  (Ml  cii  culalioii  (rt'lciiKMils  l)ac’l(M  i(Mis  (l(Mn:iii(l(’  iiiu' 
(len\i(Miu'  coiulitioii  iii(lis|uMisal)l(‘  :  i)()ssil>ililr  de  rcrrptinilc  du  leriaiii, 
(■’osl-à-tlire  uiu'  in Iti lii lion  des  (It'lenses.  Dans  ces  conditions,  1  éiéinenl 
liadtM'ien  sort  de  son  «  nid  »,  se  Généralise,  et  roi'i^anisnie  inlcM  vienl 
alors  pour  assurer  le  rejet  de  r('démenl  inicrohien. 

Il  est  dillicile  de  deliuir  la  seplictMiiie  et  dans  le  lappoii  du  (aiiiGres 
d(- inedecine  de  Paris  de  (lAsriNKi.el  Ki.ii.lv  ont  montré  coinhien 

les  diHérenles  délinilions  du  mot  se|)licémie  corres|H)ndaienl  à  des 
conceiilions  diverses  ;  mais  l'on  peut  avec  ces  auteurs  admettre  la  dé- 
linition  suivante  : 

«On  appelle  septicémie  toute  infection  Générale  conditionnée  par  la 
présence  constante  ou  passaGére  dans  le  sang,  de  bactéries  pathogènes 
et  de  leurs  jioisons.  Issue  de  foyers  seplicémi(|ues,  appréciables  ou  non , 
elle  engendre  des  signes  généraux  graves  tenant  à  la  multiplication 
des  microbes  dans  les  organes,  à  l’action  de  leurs  toxines,  enlin  aux 
elfets  nocifs  des  produits  de  désintégration  cellulaire,  tous  symptinnes 
laissant  au  deuxième  [)lan  le  foyer  infectieux  initial .  » 


C()X(  'EP'flOX  (  LA  SS  loi  A: 

(.cite  définition  étant  fixée,  voyons  comment  on  peut  concevoir  la 
délense  d  un  organisme  contre  une  infection  sanguine.  Les  conceptions 
classi(|ues  lont  intervenir  deux  lacleurs  de  défense  ;  leucocvtes,  d  une 
part,  et  les  bumeurs,  sérum  et  plasma,  d’auti'e  part.  Les  leucocvtes  agis¬ 
sent  par  phagocytose,  (MiglolxMit  I  élément  [lathogéne,  le  détruisent,  le 
digèrent  et  dans  cette  destruction  il  y  a  donc  un  acte  antimicrobien . 
Les  hunu'urs,  le  sérum  et  le  plasma  subissent,  dans  l'éx'olution  de  la 
maladie  inleclieuse,  une  adaptation  ou  une  d iiférenciation  (|ui  a 
pour  but  la  création  d’anticorps,  immunisines,  d’agglutinines  ou  de 
bactériolysines,  cpii  ont  pour  but  la  destruction  de  l’éléimnit  microbien. 

Dans  la  conception  classicpic,  telle  (pi’cllc  découle  des  travaux  de 
l’écide  pasteurienne  ou  des  décou  vertes  modernes,  la  maladie  infectieuse 
seplicmniipie  se  lei  niinc  par  la  destruction  de  l’élément  pathogène  ;  je 
\ais  tenter  de  vous  montrer  (pie  cette  opinion  classiipu'  est  fausse, 
([ue  la  maladie  inleelicMise  septicémicpie  ne  se  termine  jias  par  la  des¬ 
truction  de  l’élément  pathogène,  mais  |)ar  son  expulsion. 

Dans  (piel  état  se  Irouvcml  les  bactéries  dans  le  sang  circMilanl? 
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L’ÉTAT  DLS  BACTÉRIES 
DAL^S  LE  S.l.Vr;  CIRCVLAXT 

L:i  scpticéiiiie  sc“  Iraduisanl  |);ir  la  diirusion  hactcriennc,  cherchons 
la  densilé  haclcrienne  d’une  septicémie. 

Ces  recherches  sont  très  délicates  à  faire,  car  une  culture  ou  une 
hémoculture  i)euvent  être  également  positives  pour  une  bactérie  ou 
pour  un  nomhre  considérahle  d’éléments  bactériens.  Vous  avez  en¬ 
semencé  10  ou  20  cmc.  de  sang,  vous  ne  pouvez  donc  pas  savoir  exac¬ 
tement  combien  de  microbes  existent  en  circulation.  Mais  si  on 
dilue  un  centimètre  cube  de  sang  se|)li([ue,  dans  une  certaine  ([uan- 
tité  de  bouillon,  et  si  on  ensemence  cette  dilution  par  doses  égales 
dans  des  llacons  de  volume  égal,  on  constate  (pi’il  arrive  un  moment 
où  certains  llacons  ne  cultivent  pas  :  alors  on  est  en  droit  de  sup|)oser 
([ue  les  autres  tubes,  (pii  cultivent,  contiennent  au  moins  une  bactérie, 
ce  minimum  permet  de  calculer  le  nombre  d’unités  bactériennes  j)ar 
cmc.  (>ette  technique  de  numération  par  dilution  et  culture  demande 
beaucoup  d  attention. 

Cette  posologie  septicémic(ue  a  été  faite  par  de  nombreux  auteurs. 
Pendant  la  guerre,  M.  Hloc.ii  et  Hi'.hkut,  étudiant  des  lièvres  ty¬ 
phoïdes  de  Verdun,  font  des  analyses  assez  nombreuses  et  arrivent  à 
numérer  1  à  5  bactéries  par  cme.,  ce  ([ui  parait  assez  étonnant 
d'ailleurs,  car  si  on  compte  une  bactérie  par  cmc.  et  mille  cmc.  par 
litre,  cela  fait  4. ()()()  bactéries  en  circulation  dans  la  lièvre  typhoïde, 
ce  qui  ne  représente  pas  un  millième  de  goutte  de  culture  de  ba¬ 
cille  d’Kbertb. 

Boez,  en  U)24,  étudie  des  seiiticémies  mortelles  à  streptococpies 
et  arrive  à  compter  de  2:5  à  25  colonies  par  cmc. 

Avec  mon  collaborateur  (...vti'an,  nous  avons,  suivant  les  cas.  dans  la 
lièvre  typhoïde,  numéré  de  ()  à  2(5  microbes  par  cmc.  Nous  pouvons 
donc  conclui’c  que  dans  les  septicémies  les  éléments  bactériens  ne 
sont  pas  dans  la  circulation  en  très  grande  (puintité,  cpie  ce  sont  sur¬ 
tout  des  microbes  de  traversée. 

Pes  bactéries  de  passage  vont  sortir  en  (juantités  considérables  pâl¬ 
ies  émonctoires  et  ce[)endant  la  densité  bactérienne  du  sang  est  tou¬ 
jours  la  même  ;  il  faut  donc  admettre  (pi'elle  est  assurée  jiar  les 
lési ons  |)rem ièi’es,  les  lésions  localisées  de  pullulation  des  bactéi  les. 
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\’()V()iis  comim'ill  v;i  sc‘  comporter  l'oi  ejnisme  (l;ms  son  mode  de 
dofense  ?  La  méthode  la  plus  sim|)le  eonsisle  à  étudiei'  les  piopriétés 
(pie  |)Osséde  le  sérum  eontre  les  liaetéries.  Il  existe  au  cours  des 
se|itieémies  une  réaction  d'agglutinines  et  e’est  cette  réaction  des 
aifi^lutinines  (pii  sert  à  Taire  le  séro-diaejunstie  typliitpie  de  W’idai.  ; 
on  prend  vinet,  eimpiante,  een t  eontles  de  eiiltiire  (|ue  l’on  met  en 
lirésenee  d’une  Goutte  de  sérum  ;  entre  lames  et  lamelles,  on  observe 
l  aifaliitination  des  éiéments  microliiens  au  bout  d’un  temps  plus  ou 
moins  lonu;  :  ajirès  d  heures,  les  mierolies  sont  ai^aloméiés,  mais  ils 
ne  sont  pas  détruits  :  l’agglutination  est  la  traduction  d’un  phénomène 
de  (léTense  au  cours  des  infections.  Mais  ce  n’est  pas  une  réaction 
d'immunité  ;  il  n’y  a  jias  de  rajiport  entre  le  taux  agglutinatiT  et  la 
gravité  d  une  lièvre  typhoïde.  Il  n’y  a  pas  de  proportionnalité  entre 
cette  réaction  et  l’évolution  de  la  courbe  fébrile. 

.le  me  suis  demandé,  avec  C.mtan,  si  l’étude  delà  réaction  antibac- 
lèrienne  du  sérum  pouvait  nous  renseigner  sur  les  défenses  organi- 
(jues.  Nous  avons  repris  des  expériences  classi(|ues  qui  consistent  à 
mettre  en  jirésence  des  bacilles  d'Kberth  et  du  sérum  normal,  vacciné 
ou  tvphiipie  :  on  est  sur|)ris  de  trouver  tpie  le  sérum  est  bactéricide  en 
4  heures  d’étuve  à  des  concentrations  de  100  ()()()  bacilles  par  cmc.  : 
logicluement  le  sérum  normal  est  doué  d’un  pouvoir  bactéricide  beau¬ 
coup  jiltis  élevé  cpie  jamais  aueune  septicémie  n’a  présenté  de  con¬ 
centration  bactérienne. 

Le  sérum  de  typhicjucs  convalescents  a  un  taux  bactéricide  à  peu 
])rès  semblable  ou  un  jieii  plus  élevé  et  il  n’y  a  pas  de  grandes  dil- 
férences  entre  les  sujets  immuns  et  les  sujets  non  immuns. 

Il  n’y  a  donc  [las  de  proportions  constantes  et  régulières  entre  le 
phénomène  de  réceptivité  ou  d’immunité  avec  le  taux  bactéricide  du 
sérum . 

Frenons  d’autres  expériences,  la  recherche  des  immunisines  :  pré- 
lexons  le  sérum  d’un  homme  atteint  d’un  ietere  à  rechutes  de 
M  \  i  iiii.r-\Vi  11-,  dû  au  Spiv.  ici.  liein(>rr(Hjiu\  après  le  12''  jour,  niet- 
tons-le  en  |)résenee  de  spirochètes  venant  du  foie  d’un  cobaye  inlecté 
par  le  même  spirochète  et  laissons-les  en  contact  une  (h'ini  heure  à 
une  heure  ;  ajirés  une  heure,  le  sérum  a  entièrement  détruit  les  élé- 
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menls  luicrobicMis,  l’inoculation  au  cobaye  rcslcia  nciçalivc.  On  con¬ 
clut  de  celte  expérience  ;  le  sérum  du  sujet  atteint  de  s|)irocliétose 
contient  une  inimunisine.  Or,  au  douzième  jour,  le  malade  n’est  pas 
immun  et  il  présente  encore  en  circulation  des  éléments  vivants,  donc 
nous  pouvons  conclure  (jue  les  recberebes  laites  sui-  le  pouvoir  bac¬ 
téricide  du  sérum  ne  signifient  rien,  ([liant  à  la  vitalité  de  l’orga¬ 
nisme  microbien,  et  (ju’il  ne  l'aul  pas  croire  (jue  desirnetion  in  vilvu 
des  éléments  patbogènes  avec  le  sérum  signifie  simplement  destruc¬ 
tion  dans  l’organisme. 

Pour([uoi  cette  dillerence  ?  Pour  compléter  ces  exiiériences,  nous 
avons  étudié  alors  faction  du  plasma,  (ielui-ci  est  beaucouj)  moins 
bactéricide  (jue  le  sérum  :  maintenant  au  lieu  de  mettre  nos  bactéries 
en  présence  de  plasma,  meltons-les  en  présence  de  sang  total  avec 
globules  blancs,  globules  rouges,  librine  et  plasma  :  logiijuement 
nous  devrions  augmenter  le  pouvoir  bactéricide  puiscpie  nous  avons 
ajouté  des  éléments  de  défense  :  c’est  l'inverse  ipii  se  produit  ;  le 
sang  total  ne  détruit  pas  à  la  densité  de  6  bactéries  par  cmc.  ht  nous 
arrivons,  avec  Cattax,  à  cette  notion,  ([ue  ce  cjui  protège  la  bactérie 
dans  les  septicémies,  ce  sont  les  éléments  figurés  du  sang, 

LA  BACTÉRIÜPEXIE  CIRCVLAXTE 

A  l’aide  de  ces  notions,  nous  pouvons  étudier  comment  se  lait  la 
traversée  circulante.  Dansle  torrent  circulant,  nous  lencontions  tomme 
éléments  importants  :  le  capillaire  avec  son  endothélium,  tles  glo¬ 
bules  rouges,  des  globules  blancs  entraînés  dans  le  courant  sanguin 
et  le  long  des  parois  un  tapissement  de  leucocytes  (pii  migrent  à  une 
vitesse  dilTérente  de  celle  du  courant. 

Dans  ce  torrent,  il  est  dillicile  de  concevoir  des  phénomènes  actils 
leucocytaires.  Le  leucocyte  circulant  n’a  pas  les  mêmes  j)ro[)riétés 
([lie  le  leucocyte  fixé,  et  les  expériences  de  Mctciimkoi  i  ne  sont  que 
difficilement  applicables  à  l’étude  des  septicémies.  Les  bactéries  en 
circulation  tendent  à  se  fixer  sur  les  pla(|uelles  :  l’cxperience  de  fixa¬ 
tion  sur  les  phupietles  a  été  rapiiortée  par  l)i:i.tmi;z  et  (iovAEurs, 
puis  par  (’iovakkts,  ([ui  ont  montré  très  nettement  que  l'on  pouvait 
obtenir  une  activation  des  bactéries  sur  les  phupiettes  par  le  sé¬ 
rum,  qui  disparaît  si  le  sérum  est  cbaulTé  ;  mais  Hoskam,  Di  acorn r- 


Hi;ii\\iii)  oui  disoiiU'  oi's  cxpcriciuH's  el  Hdsi^wi  monirc  (|iic,  lors¬ 
qu’on  iiu't  on  |)i(‘S(‘ncc‘  dos  |da(|nollos  ol  dos  baotdrios  un  sdrniii  anti- 
I)la(|iiollo.  I  aqqliilinalion  dos  baolorios  so  prodiiil  onooro,  do  niôtno 
lors(ni'on  injoolo  à  dos  animaux  de  la  |)o|)tono  dans  roxpôrioiioo  do 
Dia.coi  iît-Hi.kn \i!i)  pour  onipôolier  racoolomoni  aux  |)la(pioüos,  on 
ol)servo  (piand  môme  l’aoiflulinalion  dos  l)aolôries.  Dono,  si  les  pla- 
(piottos  jouoni  un  rô)lo  dans  ra.o^Iulinalion  dos  baolôries  do  Iraver- 
sôo,  00  rôde  n’est  en  somme  cpi  acoossoiro  et  secondaire. 

Je  crois  (pio  lo  imle  impoi  lanl  revient  aux  louoooytos.  JCn  voici  les 
j)iou\os:  Pia  l'ON  Hors  ot  Jo\r,s  mettont  dos  leucocytes  en  |)ro- 
sonce  do  bactéries,  la  pba”;ocvtosc  se  produit  et  protéine  les  bactéries 
contre  l'action  d’un  sérum  toxi(|ue  ou  dostrucleur  do  cos  bactéries  ; 

1  ensemoncomont  ultérieur  montre  (|ue  les  microbes  ont  conservé 
leur  vitalité  à  rintorieur  du  leucocvle. 

On  peut  laire  de  mémo  l'expéi-ience  avec  des  _qlobules  roui^os  cpie 
Ion  met  en  présence  de  polynucléaires  :  il  se  fait  une  phaoocytoso, 
on  roouoille  les  polynucléaires  et  on  les  dépose  dans  un  sérum  bé- 
mo!yti(pio  ;  les  ^lobules  i-ou/^es  phagocytés  no  sont  pas  hémolysés  et 
(piand  on  ressort  les  globules  blancs,  ils  sont  encore  porteurs  de  leuis 
globules  t  ouges  :  donc  la  phagocytose  dans  ces  cas  est  un  lactoui'  non 
(le  délenso,  mais  do  protection.  C’est  l'origine  de  nos  rechorobos  avec 
Catt.w. 

Au  cours  d  une  sei)ticémie  ou  d’une  lièvre  typhoïde,  nous  recueil¬ 
lons  2  cmc.  de  sang  dans  une  solution  anticoagidante,  oxalalée  ;  une 
centi  ilugation  sépare  le  plasma  et  les  globules  rouges  ;  les  ^lobules 
rouges  so  dé|)osont  au  l'ond  du  tube,  les  globules  blancs  s’étalent  on 
tapis  blanchâtre  au-dessus  dos  globules  rouges  ;  nous  recmdllons  à  la 
pipette  ce  tapis  leucooytaii-e  et  nous  rensemonoons.  C’est,  dans  ce  tapis 
louiocx  taire,  (|ue  se  cultivent  les  bactéries.  Nous  axons  appelé  cette 
<q)ieu\o  la  tnicro-leiicocijlo-cullurt’,  c’est-à-dire  la  culture  de  l’élément 
t'jierobien  à  l’intérieur  du  leucocyte. 

Nous  avons  obtenu  des  résultats  ijosilils  dans  NO  cas  à  savoir  : 

li.ï  t\ |)I|.)|(1;'S,  .'>  p:iial\ plioidrs  r.  ii.inilvplioidc  s  l{  ; 

•i  l'oldiai  illi’inics  ; 

1  s.-phrrmic  ;i  f);i,-|llc  iiilrrm  cnticlr  ppol.-iis  cl  Iccoll  :  cl;issc  th's  ci.li  pulridcs  ; 

^  J  l)ncuiiK)nics,  1  ciiddc.'irdilc  ;i  |>iicunmc()t[tics,  I  iuciuiii*'ilc  ;'i  piiciimocoiiucs  ; 
il  ciidocMrditcs  n  strcptdcotjiics,  .î  ci ysipclcs,  1  iidcclioii  pucipcr.-dc  ; 

1  liiroiul)d-plilc|>ilc  des  sinus,  sc.trhiliiics  ; 

I  's'-pliccinics  ;i  sl;i  |)liyl(»cijfpu*s  ; 

1  scpliccMiic  a  ciili-i’dfdtpics  a  loca  1  isa  1  utii  pldcInlKpic  |)rcdi)minaiilc  ; 

'!  rnr 
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1  scplici'mlc  à  piuMiiiHilincilIrs  de  !•  i  ; 

1  scpliciMiiic  ;i  : 

1  |)nrpura  à  (llpliicm-cns  crasMis  ; 

1  iiu-niiii'ocdcci'-mir  ; 

1  à  pcTlVmf’eiis  ; 

2  rhiiiualisMics  hlciuiori'af’itpics  ; 

1  scplioi’aiiii-  à  li.  de  ^ Crsin  (ix'sle  seplieénii(pu\ . 

Or,  COS  iiiicro  loucocyto-culliires  so  loiit  :ivoc  2  cmc.  de  sang  id 
cllos  soiil  aussi  snuvonl  positivos  (|uo  les  lioniocullures  avec  20  cmc. 
(le  sang  ;  elles  mms  ont  donne  des  résultats  beaucoup  plus  précis 
pour  les  cullures  anaérobies  et,  dans  certaines  circonstances,  elles 
ont  été  positives,  cpiand  riiémoculture  avait  été  négative.  (Àdte  méthode 
supiirime  en  elTel  rinlluencc  nocive  ilu  plasma  et  du  sérum  et  nous 
avons  dans  nos  leucocytes  des  éléments  bactériens  en  pleine  vitalité. 

Ces  expériences  trouvent  d’ailleurs  des  conlirmations  dans  les  re¬ 
cherches  modernes:  ainsi  Ch.  Nicolle  constate  (|ue  dans  le  typhus, 
lorstpi'on  recueille  du  sang  en  milieu  oxalaté,  le  plasma  est  virulent 
pour  le  singe,  tandis  cpie  si,  au  contraire  on  leeueille  le  sérum,  il  n’est 
pas  pathogène,  donc  les  microbes  sont  dans  la  partie  non  séricjue 
du  milieu  et  probablement  dans  les  leucocytes. 

Paul  Gov.m.iîts,  dans  un  très  intéressant  travail  sur  les  septicémies 
chirurgicales,  soulève  ce  problème  du  transport  de  microbes  intraleu- 
cocytaires  pour  expliquer  les  septicémies  secondaires.  «  (ihez  le 
chien,  après  l’injection  de  staphylocoques,  la  phagocytose  est  intense 
et  rapide  ;  en  même  temps,  les  leucocytes  disparaissemt  du  sang  circu¬ 
lant  pour  y  |)énétrer  à  nouveau  environ  une  demi-heure  plus  tard. 
Or,  ce  moment  du  retour  îles  leucocytes  est  toujours  accompagne 
d’un  crochet  ascendant  dans  la  courbe  de  l’inleetion  sanguine,  a  ee 
moment  décroissante.  »  Paul  (iovai.uts  a  décelé  au  moment  de  cette 
poussée  septicémique  la  présence  de  staphylocoques  intraleucocy taires. 

Les  expériences  de  L(i:\vensti;in,  sur  les  cultures  de  bacilles  de 
Koch,  cherchent  l’élément  pathogène  dans  les  leucocytes;  la  culture 
se  fait  après  hémolyse  ;  on  recueille  les  leucocytes,  on  les  ensemence 
et  c  est  dans  ces  leucocytes  ipiOn  trouve  le  bacille  de  Koch.  On  abou¬ 
tit  donc  à  cette  notion  paradoxale,  (jue  la  phagocytose,  au  lieu  de  dé¬ 
truire  les  bactéries,  ne  servirait  ipi  a  les  piotégei. 

Le  fait  mérite  qu’on  s’y  arrête. et  certaines exiiériences  plus  récentes 
de  Li.  (iuvox  et  .Jean  A.  Weil  (de  Strasbourg'),  au  sujet  de  la  tuber¬ 
culose,  montrent  tout  l’intérêt  ipi’on  peut  tirer  de  la  <iuestion.  Les 
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;iiil(‘urs  coiishilciil  (lu'aprcs  injoclloii  l):ici I l;i i ic  dans  le  pci  ildiiu'  ilii 
I  iiilcclion  lilIxMCulcusc'  csl  (r;uil;iMl  plus  iiipidc  coiniiu'  dilTii 
sion  <pi  il  s  c'st  produit  uiu'  plus  p;i-;iiid(‘  pli;i_r;oc\ losu  |);ir  IcspoK  - 
uuclouircs,  SI  hicii  cpio  I  ou  peut  ('xn^crrr  le  d(“V(dopp('iut*ul  de  (•(“Ile 
tuhiTcuilosi'  ('xpciiuuuihdc,  ou  propu r;i ii I  ruiiiiual  pur  une  iujccliou 
iutraprriloiu'idc'  do  poplouos  ju-ovoipiaul  i  appariliou  do  polvuu- 
oloairos.  Il  u  \  a  (pi’uu  diomout  oollulairo  ipii  oui|k'oIio  la  (liniisioii  ilu 
haoillo  do  Kooli,  l’osl  lo  luoyou  mono  ol  lo  uiaoropliai^c'. 

Los  oxpiu  ioiioos  do  («vrssiMox  t'ouduis(Mit  aux  luôuios  l'osultals. 
(a*s  laits  coiil i riiioii l  uios  ooiioi'plious  d’avant  l;u(mto  sur  los  d('“- 
lousos  |)ar  los  diastasos,  lo  polyuuoldairo  sdordto  uiio  pi'oldaso  ot  lo 
haoillo  do  Koch,  prolc\!^'o  par  sa  ifaiuo  oirouso,  oonsorvo  à  son  iutd- 
riour  sou  aoido- l'osistanoo,  il  la  pord  par  contre  dans  lo  uiouonu- 
oioairo  ot  dans  lo  niai  ro|)liag(',  tpii  olahoi  oni  une  lipasc  au  lieu  d'uno 
proloaso.  (,o  sont  donc  oes  dorniors  oloinonts  (|ui  roalisont  la  do- 
lonso  olootivo  contre  la  lu  horculoso  . 

Sur  ces  uotious,  allons-nous  couoluro  cpio  la  plia.r(ocy loso  n'a  au¬ 
cune  ellicacito  dol'onsive?  Ce  serait  absurde.  Comme  cdoment  de 
dofenso,  elle  joue  uu  rùlo  constant  dans  los  inl’eclious  locales,  où  l’on 
assiste  nettement  à  la  destruction  de  l  élémont  bactérien  à  l  intérieur 
du  leuoocxto  vivant  :  mais  tians  les  inlections  _i>onorales,  le  loucocxte 
entraîne-  par  le  courant  semble  ne  pas  avoir  le  temps  d’assurer  la 
destruction  de  l'élément  microbien  emmai-asiné  :  il  ne  peut  en  somme 
réaliser  (lu’un  acte  de  transport. 
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l.a  bacterie  transportée  de  cotte  façon  et  non  détruite  va  so  lixer  ; 

nous  constatons  une  bactériopoxio  fixée  dans  los  tissus  ou  dans  les 

oruanoset  nous  voyons  alors  intervenir  lo  rdio  du  .système  roticulo- 
eudotliélial. 

Le  S.  IL  L.  joue  un  rôle  important  do  fixation  pour  les  baotéries  ; 
les  premières  expérionoos  do  Wi  luoo  on  l.SfM  ont  montré  (pie  la  col- 
bilo  do  Ivuplfor  du  loic-  fixe  la  bactéridie  oliarbonnouso  ;  dans  leurs 
oxporioncos  déjà  citées,  (i \stim  i,  et  Puario  nous  appreunout  (pie  la 

so|)ticeniie  est  assurée  dans  sa  pt-rsistanoo  |)ar  le  blooai^o  du  S.  IL  bL 

et  Si\(,i.ii  a  soutenu  dans  dos  travaux  intéressants  (pie  lo  S.  IL  Ix 
créait  rimmunité. 
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Le  S.  H.  1>.  va  clone  reeevoir  les  haelt'iies  ciieulaiiles  el  les  hae- 
Ic'i'ies  lixc'-es  par  le  leneoeyle  ;  il  va  les  Iransmetlre  aux  cellules 
(1  exode  el  ce  soûl  ces  exodes  (|ui  voul  cîlalclir  pour  les  uu-decius  la 
terminaison  des  maladies  iureclieuses.  Donc,  lixaliou  xiscérale 
d’abord  el  exode  aux  c^moucloires  ensuite. 

Au  niveau  du  foie,  l'élémenl  baclérieu  est  arrêté  el  éliminé  par  voie 
biliaire  d’après  les  expériences  classi(|ues  de  l’ousiiai  el  K.wsiac.  de 
Li:Miiacui-;  et  Aiîicami  ((iii  oui  moiilré  ([u’il  u’exislail  pas  d’infection 
sanguine  sans  iufecliou  descendante  des  voies  biliaires.  Celte  infec¬ 
tion  biliaire  persiste  pendant  lon^ictcmps,  durant  toute  la  durée  de  la 
se|)licémie  et  même  plus  tard  et  l'on  retrouve  dans  la  vésicule  bi¬ 
liaire,  comme  dans  la  bile,  des  bactéries  virulentes  plusieurs  années 
après  la  guérison  de  la  maladie:  la  bile  est  un  siège  de  bactéries  chez 
les  porteurs  de  germes. 

Mais  durant  celle  élimination  par  voie  hépatique,  il  peut  arriver 
(ju'il  y  ail  un  lieu  de  moindre  résistance,  un  obstacle  dans  la  traversée 
et  on  observe  alors  des  hépatites,  hépatites  avec  ictère  ou  ictères 
graves  dans  les  formes  sérieuses,  du  côté  des  voies  biliaires  des  angio- 
cholites  el  du  côté  de  la  vésicule  des  cholécystites  et  ces  inlections 
apparaîtront  surtout  à  la  lin  des  grandes  septicémies,  cpiand  la  maladie 
en  est  à  la  jiériode  d’expulsion  maxima. 

Pour  les  reins,  mêmes  fonctions  ;  éliminalic^n  constante  par  voie 
urinaire,  au  cours  de  toutes  les  septicémies,  des  bactéries  circulant 
à  l’étal  de  pleine  virulence,  complications  sous  la  lorme  de  néphrites, 
el  (piand  il  existe  une  gène  de  sortie,  pyélonéphrites,  cystites,  é|)ididy- 
miles.  Quand  le  malade  est  guéri,  il  conserve  dans  ses  voies  urinaires  el 
dans  son  urine  des  germes  pathogènes  virulents  ;  c  est  un  porteur  uri¬ 
naire  de  germe  si  souvent  cause  d’ensemencements  de  lièvre  ty|dio'ide. 

Les  éliminations  intestinales  ont  aussi  leur  importance.  M etc iixi kofi- 
a  fait,  à  ce  sujet,  une  expéi-ience  très  intéressante  sur  des  lapins 
nouveau-nés  avant  le  dixième  jour  ;  tpiand  on  ensemence  par  voie 
orale  avec  un  vibrion  choléri(|ue  un  lapin  nouveau-né,  on  lui  fait 
contracter  une  entérite  mortelle,  tandis  c|ue  si  on  1  ensemence  ulté¬ 
rieurement  l’inoculation  reste  négative,  (aimme  I  a  très  bien  démontré 
(iASTi;i.i..\Ni,  celle  infection  intestinale  du  nouveau-né  se  produit  sans 
infection  de  reslomac  ni  du  duodénum,  le  microbe  pénètre  par  les 
tissus  suj)erliciels,  passe  dans  la  circulation,  s  élimine  par  voie  colicpie 
el  c'est  dans  le  côlon  ([u’il  se  développe,  (ielle  élimination  intestinale 


lU'  (lomic  p;is  (il'  l’olili'  iiioilclli'  l'iu'/.  le  lapin  plus  ;\^i’‘,  cai'  clic/ 
cclui-ci  les  liaciciies  intcslinalcs  sapr()|)li\ les  ciiipcclicnl  la  pullula 
tiuu  (lu  \  il)riou  cholcriipic .  L  clciucut  haclcricu  s’élimiuc  doue  par 
1  iulestiii  cl  c  csl  Cl' (|ui  explique  rimportaiicc  dans  la  lièvre  Ivplioïdc 
des  ulcei'atioiis  de  la  phupie  de  l’i  vi  u  :  la  plaipic  de  Pi  viai  csl  bien 
lésée  au  déhiil,  mais  la  scplicémic  ('I  les  élimiualious  couslaules  jiai' 
voie  biliaire  cl  iiilesliuale  culrcliemieiil  la  lésion  aualouiiquc  cl  c’est 
a  cause  de  cc  cycle  iuleclicux  que  la  plaipie  de  lb;vi:i'.,  il  abord  cause, 
deviciil  couscipiciicc  de  l’clal  inrcclicux. 

Le  pancréas  de  même,  dans  les  expériences  d  Auiîami,  Sain  i  (Iiuons 
et(di.  Iliciiivr  lils,  se  cliai\qe  irélimiualiou  bacléi'ieune,  de  même  la 
Irlande  parotide,  mais  ^éuéralcmeul  les  |)arolidiles  des  maladies  iulec- 
tieuscs  soûl  des  parolidilcs  d  eiisemcucemeu I  ascendant  et,  pour  cette 
raison,  leur  pronostic  en  est  beaucoup  jilus  grave. 

Lu  li.rdiidii  Ixuicrii’iuic  se  in-oduil  dans  Ions  les  lissas  el  dans  Ions  les 
oiiiaïus.  L  ue  des  fixations  les  plus  curieuses  est  la  (ixation  endo- 
veineuse.  Au  cours  il  une  seplicémie  sans  localisation  on  observe 
souvcnl,  au  moment  île  la  loianalion  d’une  phlébite,  une  amélioration 
des  symptômes  généraux  et  une  délervcscence  tbermique,  comme  si  les 
bactéries  circula  nies  se  Irouvaicnl  bi  us(|uemcnt  fixées  dans  le  caillot 
pblcbitique.  La  jiblcbitc  ainsi  aj)parue  di'vicnt  un  élément  de  pronostic 
lav(jrable.  I.e  lait  est  en  soi  assez  diflicile  à  comprendre.  On  ne  [leut 
admettre  que  dans  le  segment  veineux  olililéré  se  produise  une 
«  déi-autalion  »  bactérienne.  Peut-être  la  coagulation  sanguine  traduit- 
elle  plutôt  un  processus  réactionnel  qui.  jiar  ailleurs,  crée  de  façon 
difféi ente  la  bactériopexie  circulante  !  Certains  arguments  plaident  en 
la\eui  de  cette  manière  de  voir  :  augmentation  de  la  leucocvtose  polynu- 
(léaiieau  début,  diminution  rapide  au  moment  oii  se  complète  la  jihlé- 
bile.  .1  ai  idiservi'  en  meme  temps  deux  phlébites,  compliquant  n’est  pas 
le  mot.  mais  terni  i  liant  îles  septicémies  dilluses  sérieuses  à  slrej)toco(|ucs 
dont  une  consecutive  a  une  angine  plilegmoneuse.  Dans  les  deux  cas, 
la  ilclervcscencc  thci  iniipic  se  jiroduisil  a\ec  rajiparition  de  la  phlé¬ 
bite.  (.elles,  ce  n  est  jias  dire  que  la  pblébilc  soit  constamment  le 
témoignage  d  un  |)rocessus  laxorablc  ;  il  existe  des  plilébil('s  dans 
certaines  septicémies  graves  |)crsislanles  ;  celles-ci  ne  nous  inléresscul 
pas,  car  elles  n’a|)porlenl  pas  la  preuve  d’une  bactériopexie  siil'lisante. 

Passons  aux  inllammalioiis  localisées.  Celb's-ci,  comme  les  phlé- 
l)ites.  ne  Iradniscnl  jias  toujours  une  fixation  définitive  :  le  tout 
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(lopiMid  (le  l;i  eliiii-ife  seplicémiciue  et  de  la  lésislance  ori'anicpie. 
IV  {'ivsiiM.i  et  .1.  Hi  ii.i.v,  dans  leur  reinanpialde  ra|)poii,  monlrenl 
la  variété'  et  aussi  la  i^ravite  rré(iiient('  de  ces  localisations  (pi’nn 
excelh'iit  ternie  (pialiTn'  de  mélastaliipies.  Mais  n'oulilions  jias  (pie 
certaines  de  ces  localisations  niellent  un  lernie  à  la  seplicéinie,  abcès 
liérioslé  de  la  lié'vre  lv|)lioïde,  pleurésies  suppurées  a  piieiimocociues 
ou  à  bacille'  (rbbua!  i  ii.  abcès  sous-culané  ou  iirolond,  elc.  (bnnbien  de 
laits  lentrenl  dans  ce  i^roupc  ?  Ils  sont  lé'LÇion,  tant  h'  lait  est  ('oniinun . 
(a's  abcès  terminaux  ont  souvent  un  caractère  curi('ux,  ils  ont  une 
syiii])loniat(dor;ie  l'roide,  aloxiepu'  coiiime  la  (pialilie  le  prolesseur 
IV  Dki.i'.i.i'.  Et  ('('pendant  leurs  baetèries  sont  virulent('S  ;  j’ai  observé, 
par  ('xemple.  avec  b'i.oiîAM),  une  série  d’abcès  multiples  à  la  (in  d’uiu' 
rubéole  anormale.  Uien  dans  leur  èvolulion  ne  b's  siifnalait  comme 
très  virub'iits  et  cependant  le  streptocoepu' (pie  j'ai  ('onservè  loni>temps 
se  montrait  pour  la  souris  beaucoup  plus  virulent  (pie  les  streiilo- 
coipies  ipie  j’isidais  à  eette  èpoipie  des  inl'ections  cj-avi's  des  plaies  de 
, guerre.  11  laut  admettre  avec  le  P'  I)i:i.bi:i  (pie  rorcanisme  s’est  en 
parti('  vaecinè  contre  cette  inreclion,  et  (pi’il  devient  en  ([ucbpie  sorte 
indilïèrenl.  Mais  il  est  une  autre  Façon  peut-être  d’expliipier  le  phéno¬ 
mène  :  la  phlegmasie  locale  traduit  le  conllit  organisme-bactérie;  dans 
la  circonstance  il  n’y  a  pas  conllit  et  je  me  demande,  si  on  ne  pourrait 
admettre  (pie  ces  abcès  sont  formés  du  dépéit  simultané  des  polynu¬ 
cléaires  chargés  de  li'urs  bactéries,  en  somme  (pie  l’abcès  est  un  amas 
de  leucocvles  en  charge  bactérienne,  dé[)()sé  là  sans  inllammation 
locale,  ('.elle  In  polliése  monlri'  ipie  l’abcès  pyobéniiipie  des  anciens 
auteurs  n’est  en  tout  cas  pas  invraisemblable  et  ipie  nos  rcclierehes  sur 
la  baclério|)exii'  b'ucocy lai le  permettent  d'i'ii  ('iivisager  la  possibilité. 

L’abcès  provoipié  à  la  lérèbenlliine  Irouve-t  il  dans  ces  conslalalions 
une  indication  explicative?  On  sait  (pie  les  avis  sont  divisés.  Lerlains 
lui  sont  Fidèles  et  le  considèrent  comme  un  procédé  de  Fixation,  d’autres 
!('  discutent  et  concliu'nl  (pie  sa  jirodiiction  si'ule  témoigne  de  la  eura- 
bililé  de  la  septicémie.  Le  serait  plus  une  é|)rcuvc  de  pronostic  tpie  de 
Iraitemenl.  On  a  nié  (pi'il  Fixait  véritablement  les  bactéries,  le  pus  en 
étant  générali'iiK'nl  nécrotiipie  et  asi'pliipie.  sans  songer  a  1  action 
anlisepliipie  de  la  lérébenlliine.  Je  ne  comprends  pas  cette  discussion. 
L'abcès  tcrcbenlliiné  est  bien  un  abcès  nécroliipie  ;  il  ne  devient 
su ppu ré  (pie  si  la  baclério|)exie  circulante  ('st  active,  et  alors  il  aiipelle 
l('s  l('U('oeytes  ('I  l('ur  ('barge  baelérieniu'.  Le  n’est  pas  l’ess('nce  de 
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suiU‘.  l'ailc's  siippuicM'  par  un  caiilci'r,  |)ar  uni'  cscaric  coinmi'  (•(■lie  (pic 
produil  trop  lar_cc  cl  Irop  dccollanic  I  injcclion  soiis-culaiK-c  de  s(Tuin 
^Ivcosc  adrciialiiK',  le  processus  icsle  le  iiu'-uu'. 

(’.r  reluui'  vers  une  nudleeiiu'  aueeslrale.  où  la  doelrine  des  exuloires 
se  Irouve  remise  au  jour,  ue  sera  |)as  sans  surprendre  ceux  |)our  (|ui  le 
eoullit  leueoevt('-l)aclerieu  se  résumé  dans  une  Iulie  oi'i  le  mierohe 
appell(‘  l(‘  leueoex  le,  lt‘  leueoeyle  1  absorbe  el  le  (l(’‘truil,  pour  mourir 
eiisuile.  el  pour  (pu  le  pus  u’esl  (|u  uu  ebamp  de  balaille.  (ie  u'esl  pas 
exael  ;  dans  le  pus,  la  baeléri(‘  resle  vivanU'  el  le.  leueoeyle  resie 
vivant.  Deiniis  lonLi,lem])s,  j’ai  ai)])oi'lc‘  les  preuves  di'  la  vilaliU-  ivelie 
du  leueoeyle  des  suppurations,  .l’ai  monlré  avec  le  Iberic  l)i;!.i!i;i' 
(|ue.  ce  (jui  pmil  proxaupiei'  la  moi  l  du  leucocyte,  c’est  moins  l’inlec- 
tion  (|ue  la  slai^nalion.  l’n  pus  (|ui  coule  esl  lormé  de  leucocytes 
vivants.  Sur  le  ebamp  de  batailb*  de  ce  combat  |)urcmenl  imaginaire, 
les  deux  comballants  sont  en  parfaite  santé  et  de  mènu‘  (|ue  les  bacté¬ 
ries  j)araissenl  y  exalter  leur  virulence,  de  même  j’ai  montré  ([ue  les 
leucocytes  y  possèdent  une  vitalité  pseudopodi(|ue  vraiment  extraordi¬ 
naire.  .le  ne  nie  pas  la  pbaifoeylose,  elle  existe  ;  c’est  un  processus  de 
défense  |)()ur  les  infections  discrètes,  mais  il  ne  sullit  jias,  il  est  entière¬ 
ment  débordé  dans  les  faits  sur  l’importanee  (les((uels  je  veux  insister 
aiijour.riiui. 

lai  euérison  dans  les  se])lieémies  apparaît  donc  sous  une  forme 
toute  différenle  de  celle  (|ue  pouvait  nous  apporter  l’explication  pas¬ 
teurienne  :  si  nous  trouvons,  durant  la  ,j;uérison  des  maladies  infec¬ 
tieuses,  des  bactéries  virulentes  dans  les  urines,  dans  les  matières 
lécales  et  dans  la  bile,  et  (pie  les  complications  de  sortie  soient  une 
manileslation  de  convalescence,  c’est  donc  (pie  la  maladie  infeclieuse 
se  termine  par  une  expulsion  et  non  pas  par  une  destruction  bacté¬ 
rienne  ;  le  fait  s’observe  même  pour  la  pneumonie  où,  après  la  défer¬ 
vescence,  les  eracbals  conliennenl  des  jmeumoeoipies  xirulenls-  Donc 
la  aiiérison  esl  le  résultat  d  un  ensemble  de  processus  oii  inlervienuenl 
la  lixalion,  accessoiremeul  la  deslruelion  el  surtout,  d’uue  façon  domi¬ 
nante,  rex|)ulsion. 

Le  la'de  des  anticorps  dans  la  guérison  des  maladies  inleetieuses  esl 
des  [)lus  limités  |)aree  (pu*  dans  les  eouditions  (b*  traversée  les 
éléments  bactériens  se  trouvent  "énéralemenl  à  l’abri  de  la  défense 
bumorale  el  c’est  ])()ur(pioi  si  le  la'de  des  anticorps  peut  intervenir 
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dans  I  iiiiimiiiité,  il  devicMil  au  contraire  discutable  dans  le  processus 
de  ifuérisou. 


LES  EMPÉCHEMEXTS 

L’iiuportnnce  du  caractère  réactionnel  au  cours  d’une  septicémie 
dépend  de  la  lièvre,  de  la  leucocylose,  de  l’état  des  viscères  ([ui 
doivent  être  capables  d'éliminer  les  bactéries  ;  il  faut  aussi  une 
réaction  violente,  indispensable,  mais  surtout  des  viscères  indemnes, 
si  bien  (jue  la  ij;ravitè  de  la  maladie  est  souvent  la  consé([uence  des 
allergies  viscérales,  c’est-à-dire  des  absences  de  réaction  des  organes 

Le  phénomène  de  bactériopexie  circulante  et  fixée  subit  des  iniluences 
varia  blés. 

Bactérie  d’abord,  sa  virulence  spéciliipie  domine  ;  j’ai  montré, 
pendant  la  guerre,  l’inlluence  leucocytolytique  qu’exerçaient  les  anaé¬ 
robies  des  plaies.  Les  anaérobies  ne  sont  pas  seuls  ;  certaines 
souches  bactériennes  échappent  à  la  bactériopexie  parleur  toxicité  ou 
par  leur  multiplication  rapide. 

Leucocytes  ensuite,  je  crois  en  effet  à  un  dynamisme  leucocytaire 
individuel,  malgré  (jue,  tlepuis  de  nombreuses  années,  je  n'aie  jamais 
pu  en  inetti-e  sur  pied  une  technicjue  solide  d'évaluation.  Mais  c’est 
une  notion  de  clinique  courante  que  les  différences  réactionnelles 
considérables  entre  des  individus  différents  ou  chez  le  même  imliviilu 
à  des  épocpies  dill'érenles.  Surmenage,  fatigues,  circonstances  morales 
certes  peuvent  agir  sui'  le  dynamisme  viscéral,  mais  comme  le  premier 
acte  de  la  lutte  qui  est  leucocytaire  se  montre  déficient,  comment  ne 
pas  admettre  (|u’il  existe  une  entrave  au  d3’namisine  leucocytaire.  Je 
crois  (jue  la  vie  musculaire,  le  sport  d’entrainement  constituent  une 
raison  importante  de  cette  déficience.  Depuis  plusieurs  années,  j’ai 
observé  plusieurs  champions  de  sports  ;  en  lace  d’une  maladie  intec- 
tieuse  diffuse,  ils  m’ont  toujours  paru  moins  résistants  que  les  autres. 
Ils  font  des  septicémies  diffuses  sans  localisation,  souvent  graves, 
comme  si  leur  protection  leucocxtaire  était  ])aralysée.  llx’potbèse 
certes,  mais  assez,  vraisemblable  |)our  expliquer  un  jihènomène 
rré(|uent,  que  tous  constatent  avec  sui  prise  sans  pouvoir  en  a[)portei 
l’e\|dication,  tant  est  ancrée  cette  idée  (pi’un  organisme  en  pleine 
musculature  est  assuré  d’une  résistance  plus  rigoureuse. 

linsuite  viennent  les  dynamismes  viscéraux.  D’abord  l’intégrité  des 
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i‘m()iu'loiri.‘s.  Les  septicémies  sont  toujours  |)lus  _e;r;ives  eliez  les 
uuilutli's  atteints  (le  ueplii  ites  ehroui(|ues,  (MIcoi'c  plus  ifiaves  à  mon 
a\is  chez  les  eirrhotitpies.  Le  eoel lieien t  de  eurahililé,  si  je  puis 
m  e\primer  ainsi,  est  abaissé.  (Iravité  de  la  |)neumonie,  ^i^raxité  de 
I  erysipéle.  de  la  lièvre  ty|)lioïde,  etc.  C.ertes  le  |(roeessus  est  eom|)lexe, 
rôle  dynami(|iu'  i^enéral,  rôle  de  lixatiou  et  d’cdiminalion,  et  cpiand  j’ai 
em|)loyé,  avec  P.  Hiiooix,  le  terme  d’auei\^ie  lié|)ati(pie,  c’était  pour  ne 
pas  en  détailler  la  complexité.  Dans  ce  sujet  (|ni  nous  occupe,  c’est 
moins  I  action  dynamorfénicpie  du  foie  cpii  nous  intéresse  (pie  son  imle 
(1  emonetoire.  .1  ai,  dans  mon  service,  souvent  montré  (pie  tant  vaut  le 
(oie,  tant  vaut  la  délense  sejiticém i(pic.  Si  on  pouvait  établir  le  bilan 
lonctionnel  hepatiipie  avant  la  se|)ticémie,  on  auiait  certainement  un 
test  pron()sti(pie  d’une  piécieuse  valeur.  Mais  ou  ])eut  ju.i’cr  de  la 
consistance  de  l’organe,  de  l’intensité  de  Tictère  et  malgré  (pie  les 
lét’les  trop  précises  d  .\lice  Ijiaixiiia.M  au  sujet  de  la  valeur diarçnostiipie 
de  1  iclcriis  index  dans  la  jincumonie  ne  soient  pas  t()U|ours  exactes,  il 
en  découle  une  notion  cliniipie  depuis  lonctemiis  admise  :  l’ictére  dans 
la  pneumonie  est  un  sip,ne  de  ifravité  d’autant  [ilus  certaine  (pi  il  est 
plus  précoce. 

Voilà  donc  des  empêchements  (pii,  de  façon  ditïércntc,  maintiennent 
la  pei  manence  septicémiipie.  Ils  nous  montrent  en  somme  la  précieuse 
collaboration  des  tissus  et  des  organes  contre  le  parasitisme  sanguin. 

Ll-S  A7:.l('’77rLV.s' 

Nous  classons  les  septicémies  en  deux  groupes  : 

Les  septici’iuies  non  réaclocjrnes  et  les  seplicéinics  rénclocjcnes, 

sepliceniies  non  rcnctopènes  sont  des  septicémies  dont  l’élément 
bactci  ien  n  est  pas  toxitpie  et  dont  le  type  le  plus  déiiionstratif  est 
donne  pai  I  endocardite  a  lorine  lente  d  ()sler  :  dans  cette  maladie, 

I  clément  bactérien  est  très  peu  toxiipie,  la  température  oscille,  les  mala¬ 
des  continuent  a  manger,  à  conserver  un  bon  état  général,  ne  présentent 
de  I  albumine  (pie  par  instants,  et  continuent  leur  vie  iiormale  jien 
danl  des  mois,  sans  (pie  l’ctat  général  se  ressente  de  l’inrcction.  Mais 
cette  septicémie  reste  grave,  parce  (pie  le  foyer  cardiaipie  pcruu't  un 
cnsemeiicement  constant  du  sang  et  (pi’ellc  linil  à  la  longue  par  fati¬ 
guer  les  émonctoires. 

(pliant  aux  septiceinies  renclofiènes,  elles  peuvent  être  aérobi(pies  ou 
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;iiiaci‘()l)i(Hic*s.  (a‘S  (Ic'niicrcs  ont  mie  |)ropriété  spéeinic  sur  la([iiellc  j’ai 
insisté  pendant  la  guerre  en  étudiant  les  réaetions  leiieoeytaii'es  dans 
la  gangi-ène  gazeuse,  e’esi  cpie  les  séerétions  toxiipies  des  éléments  bac¬ 
tériens  ])euvent,  dans  les  tissus  où  ils  sont  au  voisinage  des  cellules 
sanguines,  les  détruire;  des  hémolysines  et  des  leucocytolysines  inter¬ 
viennent,  permettant  ainsi  à  l'élément  pathogène  d’avoir  une  pullula¬ 
tion  rapide.  Hors  ee  cas  particulier,  en  général,  ce  ipii  constitue  la 
gravité  ou  la  bénignité  d’une  se[)ticémie,  c'est  le  rapport  f|u’il  y  a  entre 
la  défense  du  terrain  et  la  vii'ulence  de  l’élément  pathogène. 

JJCS  MOYHXS  DE  DJ.KrXOSTIC 

Le  diagnostic  est  très  diflicile,  car  on  peut  hésiter  entre  deux  syn- 
ilronies  :  un  syndrome  fébrile  traduisant  l’existence  d’un  foyer  sup¬ 
puré  cpii  ne  diffuse  pas.  et  un  syndrome  fébrile  traduisant  l’existence 
d’un  foyer  infectieux  (|ui  diffuse.  Nous  n  avons  qu’une  preuve  de  la 
diffusion,  c’est  l  atteinte  de  l’etat  général,  l’accélération  du  fiouls,  les 
oseillations  de  la  temfiérature  et  les  hémocultures. 

\Xicmociillure  seule  permet  d’aflirmer  le  passage  de  l’élément  bacté¬ 
rien  en  circulation  ;  bien  entendu  on  fient  y  adjoindre  la  micro-leiicn- 
cijlo-ciillure,  mais  je  crois  (fu’elle  est  surtout  intéressante  par  les  ensei¬ 
gnements  (fu’elle  afifiorte  plutôt  que  fiar  son  intérêt  pratique.  On  fient 
rechercher,  comme  fireuves  de  travei'sée,  les  (ifigliilinines,  les  immii- 
nisiiics,  ou  encore  faire  des  intra-deriuo-rcaclioiis,  (fui  prouvent  1  inifiré- 
gnation  infectieuse.  Les  intra-dermo-réactions  comprendront  des  réac¬ 
tions  dimmun;té,  la  réaction  de  Schick  dans  la  difibtérie,  des  réac¬ 
tions  d’allergie,  la  tuberculine  dans  la  tuberculose,  et  enfin  les  réac¬ 
tions  endotoxicfues,  (fuifieuvent  ailler  à  faire  le  diagnostic  de  l’élément 
fiathogène. 


LES  A  DES  DES  XOTIOXS  DE  SEPTICÉMIES 

Ln  passant,  je  voudrais,  à  l’occasion  des  traversées  sefiticémiques, 
lutter  contre  une  tendance  moderne  ifui  consiste  à  supfioser  ifue  tous 
les  mierobes,  ifui  se  trouvent  (luelijue  fiait  dans  l’organtsine  et  qui 
afifiaraissent  dans  une  autre  région,  enifiruntent  fiour  ce  fiassage  la  cir¬ 
culation  sanguine  ;  c’est  le  fait  fiour  le  colibacille,  microbe  à  la  mode. 
On  se  ligure  ifue  le  colibacille  traverse  la  circulation  avec  la  films  grande 
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l;)cililo,  mais  It)rs(|u Ou  iMudu'  les  doc  iimciils  (!(>  l.i:\iii:itia:,  de  (1  \s  i  im.i. 
i‘l  i‘l  de  I> \ \  ia:(i\ i;.  ou  est  rloiiiic  du  pulil  Icn  iloi ic  de  l;i  (adi 

hai'illiMuic .  (i  csi  imc  ('01111)111^111011  |)ossil)lc  dans  ('(‘rlaiiu's  L;randcs 
inliH'lions,  niais  dans  les  coud 1 1 ions  nom lircnscs  on  on  la  lail  inlci'vc- 
nir.cllc  csl  cxci'pt ion md le  cl  rinlcction  des  voies  nriiiaires.  (iii'on  a 
rallaeliée  à  nue  iiileelioii  dn  Inlie  dii^estil.  semlde  sni'loni  due  a  nue 
inillnlalion  locale  de  rélenieni  jnsiin'a loi's  lalent  snrlonl  elie/,  la  remine, 
dette  iiileelion  laleiile  peni  se  réveillei'  à  l’oceasion  des  eoiidilioiis  elii- 
niicpies  de  I  mine  des  eoiislipés,  mais  il  ne  laiit  |)as  croire  ipie  parce 
(pi'nn  snjel  est  eonslipé,  ses  eoliliaeilles  vonl  (piiller  rinlesliii,  passer 
dans  la  eirenlation  sanenine  sans  cpie  personne  ne  s’en  aperçoive.  Il 
laiil  d'aillenrs  reaçir  eoniri'  celle  o|iinion  (|ue  le  col i baei I le  est  un  élé- 
menl  patlioi^dme  dans  le  Inhe  di.i'eslil  ;  il  esl  an  eontrairc  niile  à  la  vie, 
en  em|)('‘elianl  dans  l’inleslin  la  .germination  dn  bacille  ly))hi(|ne,  de 
la  bactérie  idiarbonnense  et  d’antres  éléments  microbiens  (Sanaiii.i.i.i)  :  il 
\  a  d’anlanl  pins  de  colibacilles  dans  l'inteslin  (pie  le  sujet  est  pins  nor¬ 
mal,  et  la  meiilenre  pren\e  en  est  la  lièvre  typhoïde  dnrant  hupielle 
les  matières  contiennent  très  [leu  de  colibacilles,  ceux-ci  n’apparais¬ 
sant  snriont  (in’an  immienl  de  la  convalescence. 

T ravcrsccs  toxiniques.  —  Il  existe  aussi  des  traversées  toxicpies 
et  le  'iiierobe  |)ent  rester  localisé  et  la  toxine  se  dilTuser  :  lorscpie  la 
toxine  se  dillnse  tonte  seule,  elle  semble  ne  pas  avoir  les  mêmes  voies 
de  traversée  (pie  les  bactéries.  lÀlle  circule  surtout  sur  les  voies  et  les 
centres  nerveux  et  e’('st  le  fait  pour  la  toxine  tétani(|ne  et  la  toxine 
dijiliteriipie. 


L'ORIEM  A  I  lOX  ru  RR.  I  RRl  lini  K 

Lbi  premiei  lésultal  tbérapeuticpie  serait  d’obtenir,  au  cours  des 
sej)lieéniies,  une  désinrection  sanguine:  cetl(‘  désinlection  peut  élri‘ 
obtenue  de  l'açon  diliérente,  soit  par  la  cbiniiotbéra|)ie,  soit  |)ar  la 
sérothérapie. 

La  cltiiniolhcrafiic  aurait  de  très  grands  avanta.i^c's,  si  nous  n'avions 
pas  en  cirentation  le  couple  curieux  leucocyte-bactérie  :  si  nous  voulons 
détruire  tontes  les  bactéries  circulantes,  il  tant  employer  un  antisep- 
tiipie  fort  et  détruire  les  lencocyles  ;  or.  tons  les  antiseptiipies  ont  des 
|)ropriélés  cytolytiipies  ér'ales  on  snpérienres  aux  propriétés  bactério- 
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lyli(|iios,  si  bien  (iiie  l()rs([iu>  l’on  mcl  des  iiiilis(‘|)li(|iies  en  elreuhition, 
on  ne  rénlise  ([iie  In  diininnlion  du  mode  de  lésislnnee  l)e;uicon|)  plus 
(|ue  1  nii^'inenlnlion  de  In  désinleelion  ;  el  eoinme  ces  nnliseptiques 
sont  des  su l)sln n ces  loxi([ues  n  eliininntion  vers  les  énionctoires,  leur 
éliminalion  ])arnlyse  réliniinalion  bactérienne. 

Reste  l’antisepsie  par  la  sérothérapie  :  le  sérum  est  inconlestnble- 
ment  très  utile,  mais  d’après  les  expériences  de  Pkvton  Rol  s  et  Jonks, 
si  la  bactérie  est  dans  le  leucocyte,  le  sérum  ne  peut  pas  agir  et  il  n’est 
pas  démontré  ([ue  dans  la  traversée,  la  densité  d’un  sérum  soit  à  un 
étal  de  concentration  sullisante  pour  permettre  une  stérilisation,  si 
bien  cpie  la  sérothérapie  ainsi  (jue  la  vaccinothérapie  des  septicémies 
ne  sont  que  des  moyens  d’action  pour  exciter  le  terrain  leucocytaire 
ou  viscéral,  elles  n’ont  pas  forcément  une  action  spécifuiue.  Aussi  peut- 
on  traiter  des  septicémies  par  des  sérums  hétérogènes  ou  par  des  vaccins 
hétérogènes:  ce  sont  des  processus  réactogènes  el  non  spécificpies. 

Il  faut  exciter  le  système  réticulo-endothélial  pour  favoriser  la  fixa¬ 
tion  de  l’élément  pathogène  dans  les  cellules  de  KüplTer  ou  dans  les 
autres  cellules  du  S.  R.  E.  et,  dans  ce  but,  on  peut  utiliser  les  métaux 
colloïdaux  a  petites  doses,  mais  à  doses  répétées,  ils  peuvent  encombrer 
le  système  ;  nous  avons  donc  aussi  en  main  un  procédé  d’action,  qui 
n’est  peut-être  pas  très  actif,  dont  nous  ne  pouvons  pas  connaître  la 
marge  d  eflicacilé,  ni  la  marge  de  nocivité,  mais  (|ui,  employé  avec  |)ru- 
dence,  peut  aider  aux  réactions  de  l’organisme. 

Alors,  surtout  il  faut  protéger  les  énionctoires  ;  on  ne  doit  pas  laisser 
la  maladie  inlectieuse  dans  des  conditions  telles  (|u’elle  puisse  compro¬ 
mettre  le  fonctionnement  hépali(|ue  ou  le  lonclionnement  rénal  et  on 
ne  devra  pas  administrer  de  lhérapeuli(|ue  chimicjue  lro|)  violente  pour 
ne  ]Kis  léser  les  énionctoires.  On  [leul  employci"  l  iirotropine,  qui  est  un 
désinlectant  biliaire  et  urinaire,  mais  il  ne  désinfectera  c|u'aux  jiortes 
de  sortie  el  mal  la  circulation  ;  il  risciuera  de  fatiguer  le  rein. 

^'ous  arrivez  donc  à  cette  notion  :  le  seplicémi(|ue  doit  être  traité 
avec  prudence  ;  il  faut  favoriser  la  vie  des  énionctoires  avec  des  bois¬ 
sons  abondantes,  avec  des  injections  de  sérum  isotoni(|ue,  avec  une 
thérapeutique  par  ailleurs  [leu  importante  mais  (|ui  dans  la  note  bio- 
logi(|ue  moderne  est  le  but  du  thérapeute:  c'est  par  lalisorption  de 
li([uides  (|ue  le  médecin  luttera  le  mieux  contre  rencombremenl  bac¬ 
térien  . 


(  IlAriTlŒ  XXII 


L  IMMUNITE  ET  E'AEEERGIE 

L  immunité  et  1  allergie  coiislitiuMit  deux  modes  de  résistanee  dans 
1  évolution  des  maladies  infeelieuses . 

Nous  avons  vu  (|ue  la  eue  ri  son  d’une  maladie  inreclieuse  était  la 
eonsé(iuenee  d'un  |)n)eessus  eom|)lcxe  où  l’élément  bactérien  en  eiiTU- 
lation  était  arrêté,  trans|iorté.  ou  détruit,  ou  éliminé  par  les  émonc- 
toires  à  l’état  vivant. 


L'IMMUXITÉ 

L’immunité  est  une  réaction  toute  différente  ;  dans  une  formule 
sebémati(|ue  on  pourrait  dire  que  l’immunité  est  l’habitude  de  laeuépi- 
son  ;  c’est  l’état  d’un  individu  cpd,  au  contact  d’un  élément  pathoeène. 
virus  ou  ultra-virus,  ne  présente  pas  de  réaction  moi'bide  due  à  cette 
pénétration. 

Les  difjércntcs  iminiinités. 

(A-tte  immunité  peut  être  naturelle  ouaccpiise  : 

I)  immunités  nuturellcs,  les  exemplc's  sont  nom!)reux  :  on 
observe  des 

immunités  naturelles  d  espèce,  comme  rimmunité  delà  poule  réfrac¬ 
taire  au  charbon  et  au  tétanos  et  l’immunité  du  cobaye  refraiùaire 
aux  streptocanpies, 

des  immunités  natuiadles  de  •.•ace.  par  exemple,  le  charbon  est  pa- 
tboAéne  pour  les  moutons  de  nos  pays  et  n’est  pas  [)atbo_^éne  jxnir  les 
moutons  algériens,  le  bœul  est  sensible  à  la  tuberculose  à  bupielle  le 
bullle  est  réfractaire. 

On  peut  rompre  ces  immunités  et  partieuliérenumt  l’immunité  de 
lace.  iLsiia  I!  l’a  monti'é  dans  celle*  très  bidle  expérience  de  la  poule 
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rciroulie  :  allrihiKinl  l’jil)seiuH'  de  i^cniiinatioii  du  cdi:iil)()n  aux  condi- 
lions  spéciales  lliermi(|ues  de  la  poule,  il  a  iiioii  1  ré  ([u’eii  refroidissaul 
les  |)alles  de  la  poule  par  un  haiii  d’eau  i^laeée,  on  pouvait  provocpiei- 
une  iul'eclion  eliarbomieuse  luoi'Udle  ;  dc“  niéuie,  le  eobave  ii  est  pas 
sensible  aux  streploco(|ues.  niais  si  on  lui  injecte  ce  si reptocoipie  pai- 
voie  péritonéale,  on  provocpie  une  péritonite  nioiielle  à  streptoco- 
(|ue.  Il  semblerait  doue  (lue  dans  certaines  eondilions  de  diminution 
de  résistance  du  terrain  ou  d’exaltation  de  virulence  de  l’élément  pa- 
tbogéne,  rimmunité  puisse  être  rompue. 

A  cette  immunité  naturelle,  on  peut  opposer  rimmunité  acquise 
(|ui  sera  spontanée  ou  provo(|uée  ; 

I luiuiuiilé  sj)oiil(uu'c  pour  la  lièvre  typhoïde,  poui'  les  maladies  érup¬ 
tives  et  en  particulier  pour  la  variole  et  pour  la  scarlatine  ;  mais  on 
n’observe  pas  d’immunité  pourd'autres  maladies  inrectieuses  comme  la 
diphtérie,  le  tétanos,  rérysi[)éle  et  de  nomlireuses  inl'eetions.  On  peut 
donc  conclure  ipie  l’immunité  spontanée  n’appartient  (pi'à  certaines 
infections.  La  sy|)bilis  aussi  confère  une  immunité  :  r/'/num/u/t’-c/iu/icrc. 
Lorsque  l’inoculation  ex[)érimenlale  porte  après  ôO  à  f)U  jours  après 
l’inoculation  première,  l’animai  ne  présente  plus  de  chancre  (G.vsriMa,). 
Chez  riiomme,  les  époejues  sont  plus  courtes  et  c’est  après ‘J7  et  dO  jours 
(jue  la  nouvelle  inoculation  sypbilititjue  reste  né_L;ative  :  mais  on  peut 
observer  des  possibilités  de  réinfection  syphiliticpie  chez  des  sujets, 
qui,  ayant  subi  des  traitements  énergiques,  perdent  en  ipielcpie  sorte 
leur  immunité,  parce  ([u’ils  ont  aussi  iierdu  leur  maladie. 

Il  existe  aussi  des  immiinilrs  provoquées.  Le  médecin  devra  les 
recbereber  et  dans  ce  but  il  aura  recours  aux  vaccinations.  La  vacci¬ 
nation  consiste;!  injecter  ;i  un  organisme  réceptil  un  vaccin  dérivé  de 
l’élément  microbien  :  ou  bien  des  souches  atténuées  par  vieillissemeni 
et  je  vous  nqipelle  la  grande  découverte  de  P.\STi:rii  (pii  a  signalé  la 
première  fois  la  propriété  vaccinante  des  cultures  vieillies  de  choléra 
des  [loules.  On  emploiera  ainsi  les  soindies  atténuées  du  charbon  et 
la  moelle  desséchée  dans  la  rage  ; 

Ou  bien  les  souebes  mortes  jiar  chauffage  ou  action  antisepticpie  et 
ce  sei'ont  les  vaccimitions  par  le  typbiipie  et  le  paratypbitpie  A  ou  1>  ; 

Ou  bien  des  toxines  ;itténuées  dans  les  vaecinalions  d ipbtéricpies 
par  l’anatoxine  de  Kamon. 

Ou  bien  des  bétéro-vaecinations,  oïi  prend  pbiee  la  vaccination 
•lennérienne,  (pii  consiste  ;’i  inoculer  une  imdadie  voisine  de  bi  v;i- 
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ri(ilt‘.  Il'  cowpox,  (-1  (]U(‘  .Il  \NHi;;i  (léc-oii viM'l  en  oliscrvnn I  l'imnumilc 
ilc's  lr;iyc'urs  ;i  I  i-i'nni  de  l;i  vni  iole. 

('.CS  conditions  spccialcs  pcnncllcnl  d’olil(Miir  des  i ni nin n i (('•s  eonlrc 
lino  agression  i n Iccl iense  :  niais  nous  devons  une  notion  nouvcdle  tu  s 
intéressante  aux  travaux  d  lùlmond  Si'nc.iA  i  sur  la  pi |•oplasnlose  ; 
e  est  la  notion  de  la  prémuni tion .  Dans  certaines  conditions,  le 
suji-t  est  iniimin,  tant  ipi  il  est  en  possession  de  liaetcries  lésidiudles, 
niais  le  jour  où  il  perd  cette  reserve  vaccinale,  il  |)erd  son  ininiunité 
et  de\ient  de  nouveau  rece|)til  ;  e  est  au  phénomène  de  la  préniunition 
ipie  se  rattaelu'  d'après  C.ai.m i:  i  1 1.  la  vaccination  par  le  15.  (1, 

l'.nlin  à  coté  de  et‘s  immunités  r;énérales.  il  existe  des  immunités 
locales  bien  étudiées  par  Iji.sniaiKA.  (let  auteur  vaccine  une  première 
lois  un  animal  ave-e  un  vaccin  eliarhonneux,  puis  une  deuxième  lois 
avei-  un  vaccin  jilus  virulent  et  peut  obtenir  une  immunilé  en  faisant 
autour  de  la  /.one  inoculée  et  par  voie  intradermiiiue  des  injections 
de  sérum  anti-charbonneux 

Si  I  injection  de  séimm  est  faite  dans  les  vaisseaux,  si  rinjection  de 
sérum  |)orte  sur  tout  l'orléanisme,  il  n'y  a  pas  d’immunité. 

Il  a  lait  avec  le  sérum  antiveniineux,  avec  le  sérum  antirabicpie,  ou 
antivaeeinal,  des  expériences  montrant  ([ue  rimmunité  Imale  peut 
ctre  ainsi  (ditenue.  De  même  dans  la  sypliilis,  il  existe  une  réi^ion 
d  immunité  locale,  ([ui  est  la  dernière  à  [lerdrc  son  immunité  à  l  ino- 
culation  ipiand  on  lait  perdre  artilieiellement  cette  immunité. 

Les  raisons  de  l’ immunité. 

Dour(|uoi  et  eomment  jieut-on  expli(|uer  la  création  de  cette  immu¬ 
nité  ?  Nous  allons  essayer  d'en  saisir  les  raisons  en  prenant  les  diffé 
ren tes  étapes  de  la  migration  des  virus  de  laeon  à  saisir  à  ipiel  en¬ 
droit  exactement  va  se  produire  l'arrêt. 

La  traversée  tégunientaire  est  la  première  zone  île  jiénétration  du 
virus  ;  il  est  incontestable,  comme  les  traxaux  de  I’u  sui.dka  sur  l’iiii- 
munité  locale  Font  montré,  (|u  il  existe  nue  immunité  locale,  et  (|u'il 
sagisse  de  tiaversée  de  la  peau,  |)our  la  syjibilis,  ipi'il  s'agisse  de  tra¬ 
versée  des  mm  pic  uses  pour  ecrtai  lies  i  n  fcci  ions  à  pénét  ration  mm  pic  use, 
la  barriéi  e  épith.éliale  joue  un  rôle  ini|)ortant  dans  la  protection  di' 
Findixidu  (Fest  l’imiinmilr  de  Ininièrc. 

.Mais  si  l'élément  |)atbogéne  passe,  il  va  rencontrer  tout  d  abord  les 
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fil' ni  (Mils  (|iii  ont  joué  un  r(')l('  U'ilcineiil  ini|)()iianl  dans  révolution  et 
la  .(fiiérison  des  seplieéniies  :  les  leucocyles.  (ies  leucocytes  jiliago- 
cytcMit  l'élénuMil  inici  oliicn,  riiieoriioren  l  el  cet  élément  niicroliieii,  à 
1  inlérieur  du  leucocyte,  suliit  nue  traiisl’onnation  lente,  une  véi  ilable 
digestion  par  les  rerments  digestifs  du  leucocyte. 

Le  leucocyte  se  sert  de  l’élénuMit  inicrohien  comme  d’un  aliment  :  il 
ne  le  transporte  pas,  mais  le  détruit,  c’est  la  belle  découverte  de 
Mr:T(  MiNiKoi'i-  (plia  voulu  faire  jouer  à  celte  pbagocytose  le  réile  domi¬ 
nant  dans  les  défenses  (riinnuinité. 

Celte  phagocytose  intraleiicocytaire  est  certainement  intluencée 
par  certaines  conditions  du  sérum.  Sous  reflet  d’une  immunité  géné¬ 
rale,  le  sérum  active  la  phagocytose  du  leuc()C3'te  ;  celte  propriété, 
WiuuiiT  l’a  appelée  l’opsonine.  Pendant  (piebpie  temps,  on  a  eniiilo^é 
les  opsonines  pour  des  épreuves  de  diagnostic,  on  mettait  des  leuco¬ 
cytes  en  présence  de  bactéries  et  l’on  ajoutait  à  ce  mélange  leuco¬ 
cytes  et  bactéries,  soit  du  sérum  non  immun,  soit  du  sérum  immun, 
soit  du  sérum  pour  leipiet  on  voulait  faire  le  diagnostic  de  maladie  et 
l’on  constatait  que  les  leucocyles  en  présence  d'un  sérum  de  défense 
acquéraient  des  pouvoirs  phagocytaires  beaucoup  plus  élevés  (pi’eii  pré¬ 
sence  d’un  sérum  indiHérent,  le  phénomène  des  opsonines  correspond 
aux  stimulines  de  Mktciixikoff. 

Les  dillicultés  tecbni(pies  en  ont  limité  l’emploi  et  restreint  même  sa 
vraie  valeur. 

Après  les  leucocytes,  intervient  dans  le  phénomène  de  défense  le 
svsléme  réticulo-endothélial  ;  nous  avons  vu  comment  le  S.  R.  E. 
arrêtait  les  corpuscules  inanimés  :  il  en  est  de  même  des  bactéries 
dans  les  se[)ticémies,  il  en  est  à  plus  forte  raison  de  même  dans  l’im¬ 
munité  el  pour  beaucoup  d’auteurs  et  en  partieidier  j)(nir  SiNMiEu  le 
S.  U.  E.  est  l’élément  le  plus  actif  dans  la  ju'oduction  de  rimmunilé. 
Les  bactêri(‘s  sont  arrêtées,  transportées,  arrivent  ainsi  aux  émonctoires 
et  l’on  pourrait  admettre  ([ue,  dans  l’immunité,  c’est  l’activité  anormale 
de  cet  arrêt  el  de  celle  ex|)ulsi()n  bactérienne  (|ui  joue  le  rôle  le  jdus 
inq)()rtant. 

,1e  vous  ai  montré  (pie  lors(pi’on  injecte  des  bactéries  non  |ialbo- 
gènes  à  un  chien,  la  sortie  de  ces  bactéries  se  produit  entre  nue  demi- 
heure  par  voie  biliaire  et  urinaire  :  il  semble  (pie  l’animal,  ou  (pie  le 
sujet  immun  soient  (mi  (piebpie  sorte  traversé  en  éclair;  il  laut  donc  une 
intégrité  parfaite  des  émonctoires  pour  fa voriser  celle  sortie . 
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im  pouvoir  bni  torii  idi-  duos  i lies  imiminili's  luituicllcs  :  niiisi  le 

'MTiim  du  r;il  l)l;nu-,  (pii  osl  immun  conlrc'  le  cluii  bon,  limùdTo 

1.)  mmulos  l;i  l)ii(it'M-idm  c-lmi  bouiicuso  cpi’il  1  niiislonim  ou  ^lunulcs. 
Mms  il  n'osl  pus  uccossuiic  ipm  le  srrum  uil  relie  propriele  pour  «pie 
ronimul  soit  immun  :  le  sdrum  de  iKeufel  le  sérum  de  ebevul  ne  soûl 
bueterieides.  ni  pour  le  vibrion  eboléi  iipie  ni  pour  l'bdu'ilb,  et  eejieu- 
duul  ees  deux  uuimuux  soûl  relrueluires  aux  vibrions  ebolericpies  el  à 
I  bdjcrlb.  Donc  eePe  |)ro|)riété  buelérieide  n’esi  jius  néeessuire  dans 
limmunilé. 

II  est  même  possible  parfois  de  eulli ver  sur  le  sérum  dilue  immun 
des  l)aeléries  cpii  ne  seraient  pas  palboijénes  poui- l’animal. 

l’our  prouver  (pie  rimmunilé  aeipiise  peul  éire  réalisée  jiar  les 
bumeurs,  Pi  kii  i  ku  lait  rex|)érienee  suivante  :  il  vaccine  des  cobayes 
contre  le  vibrion  ebolériipie,  en  leur  inoeulant  ensuite  jiar  voie  bi- 
Irapéritonéale  des  vibrions  eholériipies,  il  constate  (lu’immédiatement 
apres  1  inoculation,  ces  \ibrions  cboléricpics  subissent  une  translorma- 
tion  i;ranulcu.se  ;  cest  le  même  pbénoméne  (pie  celui  (pie  nous  obser¬ 
vions  dans  rimmunité  du  ral  contre  la  bactéridie  charbonneuse. 
Cette  transformation  l'ranuleiise  par  un  produit  d’exsudation  prove¬ 
nant  d  un  animal  vacciné  est  le  jihrnonièiie  de  l’i  rai  i  kh  et  on  a  ]ni 
mImettrcMpie  les  bumeurs  d  un  sujet  vacciné  tranformaien t  en  granules 
les  bactéries  d  inoculation. 

.Mkk  iixiKoi  1  adapte  l’cxpcrience  de  l’i'Kir r eu  à  sa  coneepi ion  de 
I  immunité  cellulaire  et  montre  (pie  lorscpi'on  ajoute  in  vilro  à  du 
cbolera-serum  des  leucoeyles  d'oriyine  péritonéale  et  des  vibrions,  ils 
se  produit  une  dissolution  beaucoup  plus  rapide  cpie  si  le  mélange  est 
exempt  de  leucoeyles.  Mais  celte  cxplicalioii  n'est  pas  applicable  aux 
autres  infeclions  :  lorscpi’on  injecte  du  bacille  (ri-:bertb  dans  le  péri¬ 
toine  d  un  cobaye  xacciné  conire  le  bacille  (rivberlb,  on  n’observe  (pie 
«le  l’immobilisation,  ipie  de  l’agglutinalion  des  bactéries,  jamais  leur 
dc-Miuction  en  granules  et  jamais  la  su|)pression  de  leur  vitalité.  Ce 
pbenoméne  de  l’i  eu  i  r;i;  est  donc  une  belle  expérience,  mais  sa  signi- 
lication  en  reste  très  limitée,  elle  ne  peut  pas  être  généralisée  à  toutes 
les  es|)éces  bactériennes. 

Ces  agglulinincs  Iraduiscnl  des  réaclioiis  du  sérum  en  période  d  infee- 
lioii  (pii  |)rovo;picnt  I  agglutination  de  l’élément  palbogéne  ;  on  les  utilise 
!>'mr  le  séro-diagnoslic  dr  W'i o  \ i,  ;  on  met  en  pi  esence  d’une  goutte 
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(le  s('“i'um,  vin,ij;t,  ciiuiunnte,  ceiil  , gouttes  de  eultiire,  ee  sclTo-diiiifiioslie 
au  viiiaiièMiie,  au  ei u(|uautième,  au  eentiéuue  esl  |)()silir,  <|uan<l  les  l)ae- 
leries  sont  ag.^luliiic'es  au  houlde  vintçl,  leeule  uiinules  ou  Irois  (|uaits 
(riieui-e.  Mais  il  u'exisle  jias  de  rapiioi  l  cuire  riiuiiuiuilc- el  rai)|)ai  iti()n 
des  ai^gluliuiues,  (k's  le  huiiiiuue  jour  dans  des  lièvres  In  |)h()ides  d  une 
durée  de  1  mois  à  1  mois  12,  l'a, Lï.eluliua lion  appaiaîl  bien  avant  la 
création  de  rimmunilé.  On  pourra  joindre  aux  a,i>',e|uliuines  d  autres 
réactions  analo,eues,  comme  les  préci|)itines,  cpii  consistent  dans  la 
réaction  suivante  :  on  liltre  une  culture  bactérienne,  on  y  ajoute  le 
sérum  d'un  malade,  il  se  produit  un  petit  précipité,  c'est  la  préci|)ilo- 
réaclion.  analo,mie  sans  bactéries  à  ce  (pi  est  1  ag,e;lulinalion  :  c  est  une 
traduction  d’inreclion  et  non  une  traduction  d’immunité. 

builln  on  doit  étudiei- le  rijle  des  anticorps  ;  bien  entendu,  ou  peut 
admettre  cpie  les  bactériolysines,  les  a,ifglulinines,  les  preci[)itines 
sont  des  anticorps  ;  mais  l’exiiression  anticorps  a  été  réservée  surtout 
ù  la  propriété  pour  le  sérum  de  détruire  l’élément  patbo,gene.  (pu  pour 

fclte  raison  prend  le  nom  d’anti.gène. 

lîouuET  et  Oexoou  ont  l'ail  celte  très  belle  expérience  :  après  avoir 
injecté  pl^isieurs  lois,  espacées  de  cinq  à  buit  jours,  au  lapin,  par  voie 
péritonéale,  des  globules  roii.gcs  humains,  ils  recueillent  au  bout  d  un 
mois  le  sérum  de  ce  lapin  ;  ils  le  mettent  en  présence  des  globules 
rouges  du  même  donneur  et  constatent  (pi'au  lieu  de  présenter,  eomnie 
dans  un  tube  témoin,  une  décantation  nette  des  gbdniles  rouges, 
il  se  produit,  dans  le  tube  d’épreuve,  une  tonte  complète  des  globules 
rouges  et  une  teinte  rose  ti’ansparenle  de  tout  le  tube.  11  s  est  lorme 
dans  le  sérum  de  l’animal  injecté  une  liémolysinc.  (,ettc  hemolxsine 


est  unanticorps,  les  globules  roipges  uu  auli,gène. 

Prenons  cette  bémolysine,  cbauiïons-la  à  :)()°  et  ajoutons-la  aux 
mêmes  .globules  rou.ges,  il  n’y  a  plus  d’bémolyse.  Mais,  apres  les 
avoir  lavés,  ajoulons-les  dans  un  autre  tube  d’épreuve  a  un  sérum  in- 
diirérenl  non  chauiré  et  par  lui  seul  non  bémoly tiipie,  par  exemple 
,p,eb|ues  .gouttes  de  sérum  de  cobaye  neuf;  immédiatement,  nous  obser¬ 
vons  l'hémolyse.  On  admet  une  les  globules  rou.ges  ont  lixé  une  subs¬ 
tance  hémolyli(pic,  ihcrnuyslahilc,  la  sensibilisatrice  hémolytique,  elle 
n’a.gil  lias,  i>arce  (pi’il  lui  niampic  une  substance  banale  détruite  par  le 

(diaull'a.ge,  lliennolalnli’,  le  conijilémenl. 

„o„s  »vm,s  .joule  1,-  séni.n  lu-lon.uèno  non  Wmol,vlu|Uu. 

nous  .vous  u.io,il,'  UC  uou,|,lcu,u„l  cl  riicmolysc  s  csl  |,i-o.lu,lu. 
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('■('Si  (h‘  cos  (lu'csl  lire  l;i  rédcllon  de  fixation  du  roni- 

jdcnicnl  |KMir  l:i  syphilis  :  In  irarlinn  de  I hiüDi: i -Wassi.üm  \  w.  I^Hc  se 
lait  (le  In  hu'oii  suivante'  :  on  prend  un  sérum  luiinnin  supposé  s\  pliilili- 
epic'.  on  II'  lait  l'Iiauller  a  .)()*’ cl  on  le  mi'l  l'ii  prési'iiri' (l’un  aniiiiéne,  ipii 
dans  les  p.remiéi'i's  expériences  a  été  re|)i'ésenlé  par  des  oxliails  aleoo- 
liipies  de  loie  de  nouvi'au-nes  sypliilitiipii's.  Le  sérum  eliauiré  a  perdu 
son  eomplemenl,  mais,  ^i-âei' à  un  eomplémenl  aiiiliciel,  dans  la  suhs- 
lanee  du  sérum  de  eohaye.  la  sensihilisalrice  va  si'  lixer  sur  l'anli- 
.e;ène,  eomme  nous  avons  vu  tout  à  riieuri'  la  sensihilisalriee  se  iixi'r  sur 
les  globules  rouy;('s.  On  ajoute,  après  une  heure,  des  ,r;hd)ules  rour(('s  l't 
une  sensihilisatriee  spéeiliipie  hémolyliipie  eonlre  ees  rompes. 

Si  la  liaison  s  est  établie  entre  sensihilisatriee,  antigène  et  complé¬ 
ment,  il  lorme  une  ehaîne  lei'niée  ;  leeomplément  est  lixé  |)ar  la  sen- 
sihdisatriee  sur  l  antigène,  si  bien  ([ue  dans  la  deuxième  partie  de 
I  expérience,  ipiand  nous  ajoutons  la  sensihilisatriee  hémolvliipie  et 
les  globules  rouges,  il  ne  se  |)roduit  pas  d'hémolyse  ;  il  n’existe  plus  de 
complément  libre. 

L  absence  d  hémolyse  permet  donc  d  allirmcr  (pi’il  existait  une  sen¬ 
sihilisatriee  antisyphilili([ue.  (..  est  la /■éaeZ/o/i  positive. 

Prenons  rexpériencc  inverse  :  le  sérum  ne  contient  i)as  de  sensibili¬ 
satrice  s|)eeili(|ue,  il  ne  lixe  pas  le  complément,  et  celui-ci,  libre,  va  acti¬ 
ver  le  deuxième  couple  et  donner  une  bémolyse.  C’est  la  réaction  népalivc. 

Cette  réaction  employée  tous  les  jours  doit  être  parfaitement 
connue  des  médecins  ipii  doivent  en  découvrir  les  causes  d'erreur  ; 
lantigène  doit  présenter  di's  facultés  constantes  et  régulières  en  ju-e- 
sence  des  sensibilisatrices,  il  ne  doit  pas  être  antieomplémentaire,  il 
huit  aussi  un  laboratoire  bien  outillé  et  des  hommes  eompétents  dans 
la  manipulation  de  ces  lechni(|ues. 

Il  l'xiste  des  réaetions  tri's  si  m  pi  i  liées,  eomme  la  réaction  di'  Ilicirr, 
ipiisappuii'  sur  cette  notion  que  le  sérum  humain  contient  nalurelle- 
menl  une  sensibilisatrice  héinoly tiipii'  contri'  les  globules  rouges  de 
mouton.  Le  sérum  humain  possède  aussi  le  jilus  souvent  un  complé¬ 
ment.  On  ni'  le  eluudle  pas,  on  a jouli' seuli'inent  rantigéne  et  une  heuri' 
api  és  les  qlobules  rouges  de  mouton.  Si  le  complénu'iil  a  été  lixé  dans  le 
|)i  einicr  lenqis  suri  antigene,  I es ghdui les  rouges  de  mouton  n' bémol v. sent 
p<is  ,  mais  cette  teehniipie  a  I  inconx  i'nienl  di'  s  a|)pu\  l'r  sur  un  taux  mal 
delini  di'  complément,  l'ii  c'Ilel  la  (|uanlil(''  de  eomplemenl  d’un  sérum 
humain  normal  n  est  jias  toujours  la  même  et  les  erreurs  sont  fréipienles. 
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Depuis  loiiglemps,  j’ui  lenlé  de  e()m[)reii(lre  le  phéiiomène  de  la 
lixalion  du  eoinplémenl.  Il  iii’a  semblé,  tpie  l’on  pouvait  en  lormuler 
une  inlerprélalion  diaslasiipie,  dont  j’ai  donné  l'exposé  dans  le  livre  que 
j'ai  écrit  avec  l*ierre  Dki.iîki'  sur  la  Bioloifie  de  ht  plaie  de  (jiierre  :  le 
complément,  à  mon  avis,  est  une  lipase,  la  sensibilisatrice  une  pro¬ 
téase  spécil'upie,  dans  le  ifenredes  ferments  de  défense  d’ABOHuiiAi-OHN  . 
la  sensibilisatrice  se  lixe  sur  les  lipides  de  l’anliiLféne  et  le  rôle  du 
complément  est  d(>  venir  romi)re  ce  complexe  et,  dissociant  les  lipides, 
de  pcrmetli-e  alors  l’action  de  la  sensibilisatrice  sur  les  protides  anti- 
aéni(|ues  ou  i^lobulaires. 

Lkc.oxi'i:  I)i;  Nouv  récemment  vient  de  laire  des  études  très  cu¬ 
rieuses  sui-  les  chaulfa.eies  à  ôti®  :  le  sérum  chauffé  à  .ôtj'i  perd  sa  dispo¬ 
sition  physicpie  normale,  les  molécules  augmentent  de  volume  par 
hydratation,  ce  (|ue  nous  éti(pietons  si  simplement  des  noms  de  sensi¬ 
bilisatrice  ou  de  complément,  représente  des  aspects  phvsicpies  d  une 
extrême  complexité. 

Ivniin,  il  jieut  exister  en  circulation  des  antitoxines  et  la  preuve  en 
est  donnée  par  la  réoclion  de  Sciiick  dans  la  diphtérie  :  cette  réaction 
de  Sc.mcK  se  base  sur  des  constatations,  ciui  remontent  à  Ivuiilicii  en 
DStid  (pii  avait  déjà  signalé  que  le  sang  de  convalescent  de  diphtérie  in¬ 
jecté  au  cobaye  le  protège  contre  la  toxine  diphtéricpie  ou  le  bacille 
dii)htérique.  La  réaction  découverte  par  Bida  Sciiick  se  produit,  en 
injectant  dans  le  derme  des  dipliléricpies  de  la  toxine  diphtérique. 
On  observe  une  réaction  absente,  négative,  quand  il  existe  dans  le 
sang  plus  d’un  trentième  d'unité  antitoxiijue  par  cmc.  de  sérum,  une 
réaction  positive,  quand  il  y  a  l/dO  d’unité  antitoxiipie  :  l’unité  anti- 
toxiipie,  étant  la  (luantité  d’antitoxine  capable  de  protéger  contre 
100  doses  minima  mortelles  et  la  dose  minima  mortelle  étant  la  (pian- 
lilé  de  toxine  tuant  un  cobaye  de  2,)0  gr.  en  4  jours.  La  dose  a  injecter 
dans  le  derme  est  1  ’.ÔO  de  la  dose  minima  mortelle.  La  réaction  posi¬ 
tive  apparaît  rapidement  et  se  prolonge  à  7  et  <S  jours,  contrairement 
aux  fausses  réactions  cpii  sont  très  courtes.  La  réaction  négative  ne 
donne  rien. 

Donc,  chez  les  sujets  cpii  ont  clé  inlecti'S  ou  ipii  sont  immunisés 
contre  la  diphtérie,  la  réaction  négative  prouve  (pi'il  existe  une  immu¬ 
nité  locale  cutanée.  (Iràce  à  la  reaction  île  SchicU,  le  P'  Di.iiiu. 
nous  montre  ipie  la  réceptivité  dipbléri(|ue  est  laibleilans  les  six  [)ii- 
miers  mois,  ipi’idle  augmente  de  ()  à  12  mois,  ipi’à  1  entrée  de  1  école 
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lu'imairc  on  Iroiivf  oO  des  inilnnls  ic''ce|)lirs  cl  (iii  nii  soiiir  de 
l'ccolc,  il  ne  rcslc  plus  (|uc  20  de  rcccplils. 


(iiîice  ;i  tous  CCS  Inits,  nous  n  nniions  donc  pour  c\pli(picr  I  imnin- 
nitc  (pi  ;i  choisir  parmi  tous  ces  arifuincnls  cl  Imites  ces  Ihc-orics,  en 
rcahU-  le  iirohicinc  est  plus  complexe,  ('dnupic  llicoric  ne  s’adapte  |)as 
avec  la  voisine;  elles  se  parla,i;enl  tonies  les  (idémenls  palhooènes. 

(an  laines  réactions  n’expli(|uenl  l  ien,  car  elles  se  relroiivenl  dans 
tontes  les  inleelions  avec  les  mêmes  caractères  :  la  phaoocvlose  existe 
dans  tontes  les  infections,  mèmecelles  on  il  n’est  pas  (|neslion  d’immu¬ 
nité  et  les  aoiflniinines,  les  sensibilisatrices  sont  des  réactions  d’infec¬ 
tion,  plutôt  (pie  d  imninnilé.  On  peut  ainsi  aboutir  à  (piel(|nes  idées 
i'enérales  sur  les  raisons  de  rimmnnilé  :  on  doit  tout  d’abord  distin- 
ipier  deux  immunités  :  une  iiiiiunnitr  de  surface,  ipii  est  la  résistance 
aux  Iraversées  tégnmenlaires  et  une  iiun}iinilé  de  profondeur,  réalisée 
par  des  processus  différents,  suivant  les  individus,  mais  abonlissanl  au 
même  but,  (jiii  est  la  destruction  on  le  rejet  de  l’élément  patboifène. 
L  immunité  apparait  ainsi  comme  la  somme  réaclionnelle  d’un  individu 
(|ni  se  défend  victorieusement  et  vite,  ipii  ne  veut  pas  se  laisser  en¬ 
vahir  :  c’est  la  destruction  de  ^anti,^ène  «  à  moins  de  frais  ».  suivant 
1  expression  de  Maurice  Xicollk.  O’esl  ce  que  j’avais  exprimé  au 
début  de  ce  chapitre  :  rimmunité,  c'est  l’accoulumance  à  la  guérison . 

hn  somme,  nous  comprenons  mal  les  raisons  de  cette  curieuse 
accouinmance. 

Nous  11  a  vous  pas  progressé,  depuis  PASTiaii.  nous  ne  connaissons 
lien  des  lois  et  pas  plus  des  raisons  de  rimmunité.  Mais  ce  (pie  nous 
saxons  bien,  c  est  <pi  il  existe  des  maladies,  oii  les  réaelions  sont 
milles  .  inlections  a  stapb vioeoipies,  stre|)l()co(pies,  gripjies  épidémi- 
ipies,  inlections  a  imeu mocoipies,  gonocoipies,  nién ingococpies,  tubercu¬ 
lose,  lépi'c,  jialudisme  et  sommeil  ;  nous  savons  aussi,  (pi'il  en  est 
d  autres  par  contre  où  1  on  observe  des  immunilés  passagèri's,  diphtérie, 
tétanos,  eliolera  el  peste. 


Or / en l it lion  t licrapcul iqite . 


Jai  tlieiaj)enli(pie  doit  ebereber  à  exalter 
utilisant  les  vaccinations  locales,  exalter  les 
!  utilisation  des  vaccinations  générales.  Poul¬ 


ie  rôl(‘  des  barrières,  en 
actions  de  prolondenr  par 
creer  un  état  d’immunilé. 


;ilti 
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rien  ne  vaut  la  vaccinalion  proveiili vc  aiililjaclcriemie  el,  ])rincipalc— 
MU'iil  dans  la  (li|)htcrie,  la  vaccinalion  anliloxini(|UC  par  1  anatoxine  de 
Uamox. 

!1  laul  enfin  aidera  la  dcslriiclion  des  élcnicnls  pallint^èncs  et  nous 
avons  déjà  montré  la  dillicullé  de  la  deslruclion ,  suppléée  par  l’aclivilé 
des  énioncloires,  lAnlin,  nous  aurons  la  sérothérapie  antibaclérienne  et 
anliloxi(iue,  (pii  apporte  entièrenient  formés  a  1  organisme  les  anlicoijis 
(|ui  lui  mancpient.  11  laul  encore  signaler  le  rôle  du  ha e Ici  io|)hage  de  o  1 1 1  - 
iiia.rr;  ;le  haclério]ihage.  se  met  en  évidence  dans  1  expérience  suivante  . 

Des  matières  fécales  de  sujet  normal  ou  guéri  de  dysenterie  sont  fil¬ 
trées  sur  bougie,  le  filtrat  est  mêlé  à  une  culture  licpiide  de  bacilles  de 
Sbiga  ;  on  ensemence  sur  gélose  et  les  colonies  de  Sbiga,  cpii  se  dé\e- 
loppent,  se  creusent  de  trous  transparents, qui  s  étendent  piogiessixt- 
ment  juscpi  a  ce  cpie  la  culture  soit  complètement  disparue.  Ces  trous 
transparents,  celte  absence  de  culture,  «  ce  rien  cpii  se  développe  »,  c’est  le 
bactériophage  de  o’I  Ikheli.i;.  Cet  auteur  avait  admis  qu'il  s’agissait  d  un 
parasitisme  des  éléments  bactériens  et  avait  espéré  que  ce  bactério¬ 
phage  jouerait  en  thérapeutique  un  rôle  considérable  ;  en  réalité  il  se 
trouve  limité  à  certains  carrefours  de  la  pathologie  et  il  ne  peut  malbcu- 
rcusement  pas  être  étendu,  au  point  d’cxplupier  et  de  créer  1  inimunite. 


L'ALLERGIE 

L'allergieest  une  réaction  de  rorganisme.  découverte  par\  on  Piiaji  KT, 
avec  la  vaccine  de  la  façon  suivante  ;  lorscpCon  fait  une  vaccinalion 
jennérienne,  on  observe  (pie  du  quatrième  au  sixième  jour,  1  elenient 
éruptif  se  soulève  en  papule  et  vers  le  neuvième  jour  une  petite  areole 
blanchâtre  entoure  l’élément,  c’est  la  /.one  lynipbog.:Mie.  Celte  vaccine 
guérit.  Pendant  qu’elle  évolue,  on  observe  un  lait  curieux  :  si  on  vaccine 
\e  deuxième  jour,  le  troisième  jour  jusqu’au  builième  jour,  toutes  les 
vaccinations  ■rattrapent  la  première,  et  lors(,ue  la  première  aura  huit 
jours,  les  autres  présenteront  le  même  aspect,  même  si  elles  ne  datent 
‘(pie  (le  deux  jours.  Celle  accélération  de  l’éruption  traduit  une  curieuse 
réaction  de  sensibilité.  Quand  le  sujet  sera  guéri,  la  nouvelle  vaccina¬ 
tion  ne  déterminera  (pi’une  petite  surélévation  rouge,  macule  ou  j-apu  c 
prurigineuse,  (pii  ne  présente  pas  d’aréole  blanchâtre,  ipii  s’eflace  vers  e 
sixiémejour,  c’(>st  la/mmenmrmc:  celle  fausse  vaccine  exprime  le 
|)bénomène  de  1  nllcnnc. 
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L  ;ilIcrL;i(“  t'sl  l;i  n-Mct ion  nnoninili'  iriiiic  dc-iixirim'  i iiot  ii l;i I ion  (|ni 
lU'  |•('p^o(lnil  pas  lo  cai  acloir  de  la  pi  cni idro  i noc'u la I ion .  «  l’cn  iin- 
porlo  roiii-iiu'  du  chani-Cinonl  dans  la  oapacilc  do  ooa.^ir,  on  la  cause- 
do  la  n-aolion  inodilioo  :  d  sidlit  epi  il  y  ait  olianooinoni  poni-  epi’il  \  ail 
allorydo.  >>  (W  ni;  La viaaiM-,.) 

(^otlo  notion  do  I  allori^ie',  partie'  elo  la  vaooino,  a  ('te'  snrle)nl  inale'i  ia 
lisoo  par  la  e'nli-rdae'tie)n  à  la  Inhore-nlitu'  :  le)rse|n'e)n  fait  niu'  onli-roao 
lieni  a  la  lu  horonl  i  no  olu'/.  un  suje-t  tuhorculoux  eeu  neerinal  à  partir  ele- 
I  i'pyo  elo  1  lans,  emoenistato  nno  reeui^onr  ti'ds  otonelue-  ave-o  luiiK'raolieni  ; 
ootto  re-ae-lion  le)e'alisde' osl  nno  roae'tion  el  allori^io.  On  nosail  pas  epeollo 
a  ote'  la  pie'inu'i'o  ine)oulalie)n,  mais  een  oemsiato  epio,  si  I  eni  ineioulo  un 
onlani  avant  10  ans,  la  rdaotieni  ost  teiujenirs  ne\L;alivo  e'I  l'eni  aelniol 
Ihdetriepiomonl  epi'e'llo  elovionl  positive  à  partir  elo  l’doo  elo  12  ans,  on 
raisem  el  nno  inlootie)n  oemstanto  jear  lo  virus  tnboroiiloiix.  Lo  sujet 
leuu'ho.  epii  so  elolonel,  eloviont  allor^iepie,  o’ost-à-eliro  sensible  en  snr- 
lace  et  l'ein  oeimpre-nel  aleirs  ootto  elolinitiem  ele  l)Ai;iiai;  l'allcrgic ,  c’esi 
lii  l’ic,  e  osl-a  elire  o  e'st  le  meielo  re'ae'tionnel  de  I  e'iomeni  vivant.  C'est 
00  epio  constatent  lîisi  et  Le'e)n  KiNDinaie;  epianel  ils  écrivent; 

«  La  Inbere'iileese  n’est  pas  une  inieetion  primitive  ele  l’adulte  :  l’ino- 
e  iilaliem  initiale'  elate  ele-  1  e'nlanee,  et  riiemime  ao(|uierl,  _L;ràce  à  sa  lu 
beroulisatiem  initiale,  une  immunité:'  e'ontre  les  inoculatiems  bacillaires 
minimes  auxepu'lles  il  e'st  sans  cesse  expeisel*  ;  mais  subit-il  une  ixMiilec- 
Imn  massive  exoeme  eni  emlo.eeel'ne,  peu  impeirle,  il  se  montre  byiiersen- 
sible',  e'I  la  phtisie  se  elovelopjie.  L'i  ni  ni  n  n  i  lé  créée  parla  première  infoo- 
lion  ost  toujours  diane'olante',  iiu'e-rtaine  et  variable';  lo  plus  souvent 
elle'  n  est  epie-  rolativo  —  surtout  elle  eeiexisto  temjonrs  avec  un  otai 
d  bvpersonsibilito.  o’osl  précisément  l’état  auepiol  Vem  Ibiiin  i.r  aelonné 
le  Demi  el’allor^io.  » 

On  a  boam'ouj)  elise'Ule'  elo  l’allor^io,  epii  senilévo  ooinine'  l  a  bien  niem- 
lio  l/\,\i  K,  1  iele-e' elu  seuivonir  :  les  eir^anisnios  se-mble'iit  ,t;arele'r  semve- 
naïu'o  el  une  première  réactiem  et  re-preielnisenl  une'  elcuxi.''nie'  leiis  eles 
réactions  e'em.i^osti vos  eliUoronlos  ;  ralloreio  traeliiil  elemo  nno  mémoire 
rédctiomicllr. 

l'^st-ce  une  réactiem  erininiiinité  ’N’em  ;  o’ost  une'  roaotiem  temto  elillo 
le'iiti'. 

(>omment  va  t-em  expliepu'r  l’alU'i'-io  ?  l'dmlions  lo  leMo  elos  tissus, 
ele's  le'Ue'eie'vles  e't  élu  sérum. 

Il  est  peissiblo  ele-  prei veiepie-r  uno  réaet iem  aller-iepie' ave'e'  nn  anti-éno 
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iiKiclivé  pur  le  clKUillni^'c  el  nous  iivoiis  dniu'  l;i  un  cufiiclcro  loul  à  luil 
s|)c'ci:il  (|ui  prouvu  (|uc  la  sc'iisibilisalion  est  locale.  L  allerifie  exi)ritne 
ainsi  la  rcadion  au  C()iu|)lexi'  anli.i^ènc-anlieoi  ps.  Les  lissus  a|»poi  lenl 
1  anticorps. 

Au  sujet  (lu  l'iàle  des  leucocytes,  on  peut  rappeler  les  belles  expé¬ 
riences  de  (bxrssiMox,  ([ui  conlirment  celles  d  Albert  Wkil  de  Stras- 
boui'LÇ  :  in  vitro,  le  sérum  d’un  animal  luberculisé  el  en  jjériode  aller, i<i- 
cpie  accentue  l’ai^glulinalion  et  la  bacléri<dyse  des  éléments  bacillaires  ; 
tandis  (pi'un  sérum  n’active  pas  la  pba,gocylose  des  leucocytes  normaux, 
il  provo(|ue  une  plia, gocytose  très  intenscdes  éléments  microbiens  si  les 
leucocytes  appartiennent  à  un  animal  luberculisé.  Le  sérum  a  donc  la 
propriété  d’exalter  la  phagocytose  dans  les  cas  où  les  leucocytes  [iro- 
viennent  d'animaux  allergisés.  Mais,  dans  ces  cas,  lorscjue  les  bacilles 
de  Koch  sont  phagocytés  par  les  leucocytes  polynucléaires,  la  tuber¬ 
culose  se  diffuse  avec  une  extrême  laeililé,  tandis  cpie  les  bacilles  de 
Koch  [)ha,gocytés  par  des  mono  sont  lixés  el  détruits.  Ixt  C.xi  ssimon 
comme  les  auteurs  strasbourgeois  arrive  à  cette  conclusion  (jue  j’avais 
l’ormulée  avec  C.vtt.vx  à  l  'occasion  des  micro-leucocyto-cultures  ipie  le 
leucocyte  i)olynucléaire  protège  le  bacille  de  Koch  contre  la  destruction 
et  (pie  la  réaction  allergiipie  n’a  rien  d’une  réaction  d’immunité  :  c’est 
une  réaction  de  surface,  immédiate,  imparfaite. 

D’ailleurs  Houokt  l’avait  entrevu  ([iiand  il  a  dit  (pie  Vallerçiie  était 
une  limitation  locale,  mais  (pie  celle  limilation  locale  est  souvent  inel- 
licace. 

Le  sérum  peut  aussi  jouer  un  ri'ile  important  dans  l’allergie, 
c’est  l’expérience  de  Pr.\csxitz  el  Ki'stxi;i!  (|ui  le  démontre  :  on  in¬ 
jecte  à  un  sujet  sain,  un  dixième  on  deux  dixièmes  de  cmc.  de  sérum 
provenant  d’un  sujet  allergisé  et  24  heures  après  dans  la  ré,gion,  où  l’on  a 
injecté  ce  sérum,  on  fait  une  cuti-réaction  avec  un  allergène,  substance 
provoipianl  la  réaction  allergi(|ue.  On  obtient,  20  minutes  après,  une 
réaction  positive  :  le  sérum  aller, giipie  a  transporté  sur  le  sujet  non 
aller,gisé  les  propriétés  réactionnelles  de  raller,gie  L  allergie  est  donc 
un  phénomène  complexe  dans  leipiel  participent  les  lissus,  les  cellules 
et  le  sérum. 

(À'tte  réaction  spéciale  expliipie  une  ,grande  partie  de  la  pathobygiede 
la  tuberculose  :  le  sujet  tuberculeux  n’est  pas  immun,  puisipi  il  peut 
faire  une  tuberculose  évolutive,  mais  il  présente  des  réactions  coiyges- 
tives  anormales  aux  irritations  locales  s|)écili(pies  :  on  pourrait  dii'e  ipie 
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K‘  lulx'i  inili'ux  lU'  lail  jiUiKiis  uiu'  iiiahuiic'  «  c'ii  coDlimiilc  »,  la  liinllalion 
K'sioniu'llr  passa^ori'  csl  souvi'iit  un  |)lu‘noniriu'  (rallcT,L;ic.  (’/csl  im 
plu' MO  nu'' lit'  ii'aiiionni'l  cl  lors(|iril  existe  une  li\ |)ei'er,Li;ie,  il  alleele  iiii 
earaelère  partieulièremenl  eout'eslil  .  (  )n  peut  dès  lors  se  (It'iiiander  si 
l'évolution  des  maladies  iuleelieuses  sans  imiminilè  ii'esl  |)as  sillonnée 
de  poussées  |)ldi'ü;masi(pies  locales,  tpd  sont  non  |)as  la  eonséipienee 
d  une  l'erminalion  nouvellt'.  mais  celle  d’une  réaction  al lei^ificpie. 

11  en  est  de  même  pour  les  réactions  allergiiiues  à  la  suite  d’inocu¬ 
lation  tle  tulicreuline  à  des  sujets  tuberculeux,  île  malléine  à  des  sujets 
morveux,  (a's  substances  inidl’i'nsives  [loui-  des  sujets  sains,  sont 
loxitpu's  pour  les  animaux  iiileetés.  (',ett('  toxicité  se  traduit  alors  jiai' 
une  réaction  (|ui  se  manileste  de  diverses  laçons  : 

1''  Uéaetion  locale  au  point  irinoculation  ; 

2''  Uéaetion  focale  au  point  d’infection  première  ; 

do  Uéaetion  t;enérale  :  l'animal  présente  un  affaiblissement  ore;ani(pie 
et  une  élévation  de  température  plus  ou  moins  importante. 

Uobert  Kocii  utilisa  le  premier  la  tubeiculine  dans  des  buts  tbéra- 
peuticpies.  Les  résultats  ne  tardèrent  jias  à  montrer  le  danger  de  son 
enijiloi  :  des  réactions  inllammatoires  très  violentes  se  manifestaient  au 
niveau  des  lésions,  et  hâtaient  l'évolution  du  processus  au  lieu  de  l'en- 
ra\er.  A|)rès  les  résultats  désastreux  obtenus  par  Kocii,  la  tuberculine 
était  tombée  dans  l’oubli.  Un  vétérinaire  allemand  (ii  ttm anx  montra 
(|ue,  si  la  tuberculine  n’élail  pas  un  moyen  t liérapeuti([ue,  elle  permet¬ 
tait  cependant  de  déceler  les  animaux  tuberculeux  par  les  réactions 
spécilicpies  cpie  son  inoculation  déclencbait  chez  le  sujet  malade. 

(,ette  allergie  |)eut  dis|)araître  lorsqu’il  existe  une  atteinte  de  l’état 
général,  au  cours  de  certaines  maladies  infectieuses  comme  la  rougeole 
durant  laipielle  les  cuti-réactions  à  la  tuberculine  peuvent  devenii 
négatives  ;  cette  l'aison  ex|)li([ue  les  tuberculoses  aigues  à  la  suitt' 
de  la  rougeole,  fait  (pii  peut  s’observer  d’ailleurs  après  les  scarlatines 
et  certaines  autres  maladies  inléetieuses,  comme  le  rhumatisme  ai'tieu- 
laire  aigu. 

()n  observe  encore  des  anei'gies  dans  certaines  maladies  x  iseérales. 

.1  ai  décrit  l  anergie  lie|)ati(pie,  avec  Paul  Ibiomx,  après  avoir  remanpié 
(pie  les  eirrbotiipies  et  les  ieteri(pies  tout  laeilement  des  granulies. 
.l’atids  observé  (pie  ebez  ces  malades  pendant  l’évolution  des  périodt's 
graves  de  leur  insuHisanee  bepatiipie,  les  euti-réaetions  deviennent 
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iU'i>alivc‘S.  (x's  nialadc's  sont  donc  anc*rgi((ues,  ils  ont  |)ei'du  leurs  réac¬ 
tions  défensives. 

l'.nlin,  de  la  même  façon,  les  maladies  /Générales,  les  cachexies,  les 
latignes,  le  siirmenai^e  créent  un  étal  d’anergie. 

L’alleri  ^'ie  n’est  donc  pas  une  immunité,  c'est  un  seuil.  On  ])eut  voir 
se  succéder  les  dc'ux  états  de  délense.  Dans  la  vaccine,  on  ohsei've 
alleri  pe  et  immunité,  dans  la  syphilis  de  meme,  mais  dans  la  tid^er- 
culose,  on  ne  constate  (pie  de  l’allergie.  D’est  une  loi  générale  de 
toute  étude  sur  les  immunités  cpie  cette  variabilité  entre  les  rela¬ 
tions  des  deux  processus  suivant  les  maladies  en  cause. 

On  ne  peut  conclure  de  ce  (pie  l’on  voit  dans  une  maladie  sur  les  rela¬ 
tions  de  l’immunité  et  de  l’allergie,  à  ce  (pu  existe  dans  d’autres  maladies. 

L’allergie  ajiparaît  donc  comme  une  réaclion  de  seuil,  due  au  contact 
cnti’c  un  antigène  et  un  anticorps  ;  cet  anticorps  formé  par  la  premicr(> 
préparation  n’est  |)as  suflîsant  pour  empêcher  les  réactions  locales  de 
contact.  Il  ne  s’agit  certes  pas  d’immunité,  mais  lorsque  les  allergies  se 
répètent,  on  peut  alors  obtenir  dans  certains  cas  une  véritable  immunité. 
Dans  l’immunité,  le  phénomène  est  tout  difféi'cnt,  il  y  a  contact  entière 
ment  neutralisateur  entre  un  antigène  et  un  anticorps,  l’anticorps  ne 
passe  pas,  il  est  en  (pielque  sorte  adsorhé,  il  ne  joue  plus  aucun  rc'ile  pa- 
t  hogène. 

Conclure  schémati([uement  de  l’observation  d’une  seule  maladie  à 
1  i  nteriirétation  totale  de  1  allergie  et  de  l’immunité  devient  impossible; 
ce  sont  des  grands  phénomènes  pathologiques  souvent  peu  comparables  : 
ce  sont  des  modes  réactionnels  de  l’organisme  dans  des  conditions 
différentes  et  à  l’égard  d’antigènes  différents. 


(  Il M't  I  RE  .VA  /// 


LES  THA\  LRSLLS  TOXIQlinS  : 
METAUX  LOURDS  THER APEUTIOUHS, 
.MERCURE,  BISMUTH  ET  OR 

Dnns  l’cliule  dos  trnvcisdes  l()\i(|iu's  jiar  le  mercure,  l)ismiilli  el  or, 
métaux  lourds  lhé'ra|)culi(|ues,  nous  relrouvons  à  peu  près  les  mêmes 
idées  diieelriees  (pie  celles  (pii  nous  oui  orienté  dans  I  élude  des  tra¬ 
versées  haelériennes  :  les  substances  loxi(pies  traversent  l’orpanisme 
de  la  même  lac^mn  el  provo(|uenl  des  altérations  dans  les  mêmes  reliions 
el  on  pourrait  même  diie  de  même  nature.  Mais  je  m’empresse  d’ajou¬ 
ter  (|ue,  si  j’étudie  les  traversées  toxicpies  de  trois  médicaments,  ce 
n'est  pas  pour  en  discuter  les  prescriptions  dans  la  [iralicpie  courante, 
mais  seulement  pour  recommander  de  les  utiliser  avec  prudence  el 
circonspection,  en  pienant  garde  aux  intoxications  cpii  peuvent 
suivre  leur  emploi. 

.\  lOccasion  de  ces  intoxications,  il  nous  faut  signaler  en  passant 
(pie  Mii.ian,  sous  le  nom  de  biotropismr,  a  tenté  d’expli(pier  certains 
accidents  loxiipies  en  invoipianl  un  deuxième  facteur  latéral,  un  lac- 
leur  infectieux  :  ainsi  au  cours  du  traitement  arsenical,  certains 
érytbémes  scarlatiniformes  ne  seraient  cpie  des  scarlatines  sorties  à 
l’occasion  du  traitement  médicamenteux.  Dans  toutes  les  éludes 
experimentales,  il  faut  tenir  compte  de  eetle  notion  du  biotropisme, 
mais  dans  l  interprétation  des  aeeideiits  de  rbonime  on  doit  forcément 
limiter  les  accidents  biolropiipies  à  des  laits  restreints. 

E.\I’ ÉRIME.\  1 .1  I  l(>.\ 

Nous  commencerons  l’étude  de  ces  intoxications  par  rexpérimenla- 
tion.  de  iacon  à  asseoir  d  une  façon  précise  les  constatations  laites  sur 
I  bomme. 
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/.e  mercure,  sous  lonne  do  sols  de  inerouro  soluhlos  ol  on  pnrlicii- 
lior  de  siildinid,  est  très  om|)l()yè  d;ins  los  lahoraloires  pour  pr()vo([uor 
dos  lésions  expèrimonlalos.  Lors(|ii’on  injecte  du  sublimé  à  un  animal, 
cobaye, la|)in  ou  surtout  chien,  on  constate  tout  d’abord  de  la  salivation 
l)ar  suite  de  I  élimination  du  mercure  par  la  salive,  |)uis,  comme  l’a  cons¬ 
tate  I^K  lîi.Avi-:,  une  stomatite  ex|)érimentale  ol  eufin  une  élimination  in¬ 
testinale  sous  tonne  de  diarrhée  si.^nalée  par  Almovist,  ([ui  a  insisté 
sur  son  importance  et  sur  los  lésions  intestinales  (|ui  en  résultent. 

Aiakivist  constate'  aussi  ([ue  le  mercure  s’élimine  surtout  par  les 
reins.  Cette  élimination  se  produit  surtout  par  le  tube  contourné  et  les 
recherches  anciennes  de  Tiikoiiaiu,  Raïiikuv,  CiiAri'iwuD,  Mocui- 
orAN'i)  et  Poi.icAui)  ont  établi  l’importance  des  lésions  du  rein  dues  au 
mercure. 

J’ai  eu  l’occasion  d’étudier  ce  sujet  en  1907  après  des  recherches  de 
ces  auteurs  et  j’ai  constaté  que  l’on  obtient  avec  une  très  grande  l'aci- 
lilé  des  lésions  rénales  chez  l’animal  : 

N’oii'c  iUiinial  (rexiKTU'iue  lïu  li>  C(il>;i3c  jeimc.  Nous  lui  uvoiis  injecté  soit  du  suhli- 
iné  à  sutur’ulion  dans  le  sérum  idiysiologi(|ue  pai'  la  voie  intrapéritonéale,  soit  par  la 
voi<‘  sous-enlanée  des  sels  insoluhles  huile  au  calomel  ou  huile  grise)  ou  des  sels  solu¬ 
hlos  (suhlimé  au  1  lOD®  ou  au  De  la  sorte  nous  avons  réalisé  des  intoxications 

aigmvs  ou  suhaiguës.  l’our  éviter  toute  cause  d  erreur  anatomitpie,  nous  avons  prélevé 
les  paicelles  d'oiganes  duiant  l’agonie  et  les  avons  lixées  au  Lindsw  .Ionis,  de  i)ré- 
l'érence  ;  d’aulies  fois,  par  comparaison,  la  lixation  fut  faite  aux  vapcuis  osmiquées  ou 
au  liquide  de  Horix. 

Dans  l'intoxication  aiguë,  comme  dans  l'intoxication  snhaig'uë,  c’est  au  niveau  du 
tnhe  contourné  ipio  prédominent  les  lésions,  dette  localisation  <léjà  constatée  par  les 
autres  expérinu  iitateiirs  est  aussi  nettement  prononcée  que  sur  les  pièces  provenant 
tl’antopsies  humaines.  Les  lésions  épargnent  toujoui-s  le  glomérule,  celui-ci  porte  à 
peine  les  maiapies  d’um“  très  légère  congestion  ;  histologitpiement.  aucune  modilication 
n’est  visible  dans  le  plasinode  globulaire.  Par  contre,  les  tnhes  contournés  S('nt  le  siège 
d’altérations  considérables,  di'  même  <|ue.  les  tubes  droits.  Dés  le  début  de  l’intoxication, 
les  bâtonnets  de  1 1  laoENir \in  dans  la  portion  basale  tic  la  cellule  du  tube  s  ell’acent  ;  la 
l'cllule  devient  uidrormément  gjannleuse.  .Après  nue  heure  d’intoxication,  déjà  des 
.altérations  avancées  se  montrent.  Loin  d’étre  très  étendues,  elles  se  présentent  au  con- 
ti'aiiaa  en  certains  points,  localisées.  11  faut  souvent  pariamrir  de  nombreux  tubes  sains 
poui'  ti’ouver  parmi  eux  uii  tube  malaile.  (.,■  tube  alt(  ic  (pioi>|ue  deivuis  un  temps 
relativement  court  a  déjà  peidu  sa  structure  normale,  à  tel  point  ipi’il  semble  entière¬ 
ment  détruit  au  point  tle  vue  histologique.  Il  nous  a  semble  ipt  il  n  existait  aucun  rap- 
poi't  entre  la  durée  de  l'intoxicatiou  et  I  intensité  des  lésions.  Par  contre,  l’étendue  des 
altérations  nous  parait  subordonnée  à  la  rapidité  d  absorption,  plus  ipi  a  la  quantité 
de  toxique  absorbé.  L’est  ainsi  ipie  la  voie  iiitrapéritoiiéalc  permet  d’obtenir  des 
belles  alterations  précoces  soin  eut  bien  plus  prononcées  que  celles  (d)tenucs  après  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  même  dose  toxique. 

l'.ii  comparant  les  lulx's  malades,  nous  avons  pu,  en  quelque  sorte,  suivre  1  évolu¬ 
tion  des  troubles  anatomiques .  .Après  leur  transl’ormatioii  granuleuse,  les  cellules  teii- 
di'iit  à  augmenter  de  v  olume  :  leur  pôle  central  particulièrement  granuleux  devient  lor- 
tcmeiil  acidopbilc.  Le  plateau  cctoplasmiqiie  de  la  bordure  eu  brosse  se  trouve  repousse 
dans  la  lumière  du  tube  iirmirére.  Des  boules  sarcodiqiies,  deja  apres  une  heure  d  in- 
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ion .  se  ton!  jonr  ;i  IniXrrs  ]:i  ImimIiiio  l’ii  litossc  cl  mlilctil  .■icroiiiini^Mcr  l:t 
lunnl’nrlion  o|;imiliiiM'.  A  nu-Min'  (|uc  l'a(iilo|)lilllc'  cli’  la  rrllulo  s'aiciisr.  le  no\aii, 
jus(|U  alors  sans  alh  ralion,  csl  ri'pdnssr  dans  la  /onc  liasalo  cl  snliissani  nn  liar\ii- 
roxis  |>ro,i;rcssir  (lc\icnl  |)\  lvnoli(|no.  lücniol  la  snlislamc  oi-nmli  uxc  dr  la  (•cllnlc  a 
rompu  la  liarndro  ipic  lui  lornic  la  liordnrr  en  brosse  el  une  paille  s'esi  l'épandiH' 
dans  la  Ininiéie  dn  Inbe.  C.i  lle  bordnri'  rompue  persisie  à  l'élal  de  l’iaffinenls  on  à  I  é- 
lal  de  li';nes  l’ortemenl  aeldoplnles  pendant  nn  eertaln  leinps  eneoie.  Dans  nn  même 
Inbe  on  peiil  assisler  a  ees  dillerimls  slades  do  la  e\lid\se  (IDiiimin). 

b.n  dernier  lion,  la  Immere  dn  Inbe  esl  enlièreimml  eomblée  par  ees  débris  f;iann- 
len\,  eylindres  e|nlheban\  ebarf;os  de  no_\  an\  p\  bnollipies. 

yne  rosle-l-d  alors  dn  tube  eonlonrné  l’resipie  i  ien,  smon  une  eonebe  f^iannlense 
peu  épaisse  a  délimitation  eeniralo  imprécise,  el  dans  celle  comdio  ^raiinleiise  s'incli¬ 
nent  des  noyaux  pyknotitpios.  tels  des  llammos  de  boni;ie  inclinées  sons  le  xeiil. 

Apres  lino  intoxication  massixc,  a  la  ii‘  lieiiro,  il  ne  rcsio  cpie  ipndipies  Inbes  oncore 
sains,  tons  les  Inbes  malades  sont  déjà  an  dernii'C  degré  do  1  alléralion  c\ loix  I  iipio.  (  !be/ 
d  autres  animaux,  nous  ax’oiis  in|eilo  les  memes  doses  do  mereliro  sons  la  l'orme  de 
sublime  a  1  seulement,  au  lien  de  praliipiei  rinjeclioii  en  une  lois,  nous  l  avons 
Iraclionnee  ot  la  meme  dose  a  pu  elri'  adinmislrée  en  plusieurs  jours.  Dans  ces  cas. 
i-ommo  d'allleiirs  dans  les  inloxicalions  par  sols  insolubles,  les  allérallons  mil  été  bien 
moins  prononcées  (|uo  dans  les  cas  où  les  doses  l'uronl  massives,  (éosi  donc  la  prolixe 
(|iie  1  inlensile  dos  lésions  dn  Inbe  eonlonrm'',  ipio  rétondne  mi'liio  de  cos  lésions  esl  on 
rapport  pins  avec  une  absorption  rapide  de  doses  niassixes,  (|u'avec  nno  absorplion 
lente  dos  mêmes  doses  fractionnées. 

()ii  ohsc'i'vp  (le  lit  même' Itteon  1  allértilion  (ht ns  d  iui li  es  orijanes,  niais 
comme  1  it  montré  Kxci)  Moi.i.iat,  lorsiiu’on  injecle  le  merciire  par 
voie  veineuse,  il  sort  surtout  par  le  rein,  dans  la  proportion  de  tSD  %  ; 
(■est  donc  I  alteration  rénale  tpii  domine  dans  l’in loxica lion  mercu¬ 
rielle. 

Mais  oti  peul  aussi  oliserver  des  allcrulions  héj)(ili(jucs  après  les 
injections  de  sttlilimé  ;  ce  sont  des  dégénérescences  cellulaires  granu- 
Icttses,  ou  des  homogénéisalions  atropliitpies  avec  pyenose  |)ériporlale, 
altérations  précoces,  meme  pour  des  doses  minimes  et  des  dégéneres- 
tentes  gi. tisseuses  centro-lolmlaires  dans  les  intoxications  nIassi^cs  et 
bi  tilales  .  il  existe  donc  une  liépatite  mercurielle,  comme  il  (“xisle  une 
nc|)hrite  mercurielle. 

Le  stiltlimé  entraîne  aussi  des  lésions  nerveuses  cl  Liéi  ri.i.i;  axait 
insisté  sur  une  :ilro|)liie  segmentaire  duc  à  des  allt’uiilions  de  la  gaine 
tie  .Si.iiw  Aw.  (>es  altéixitions  parle  mercure  sont  classitpies,  de  reclier- 
I  lie  cottranle.  el  n  ont  d  intéressant  tpie  de  nous  pré|)arer  à  rélude  des 
alterations  du  bismulli. 

Le  bismuth,  dont  riniroduclion  l liérapctitiipie  est  due  aux  travaux 
de  Liaadiii,  a  pris  dans  ces  dernières  années  dans  le  Irailcmenl  de  la 
s\|)bilis  une  grande  importance,  l.orsipi'on  injecte  du  bismuth  |)ar 
voie  intramusculaire,  sous  la  rornie  de  sels  de  bisniiitb  solubles,  ou 
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(Ml  siispcMision  hii i leiise,  on  coiistah;  (jiic  la  rcs()r|)lioii  du  hisimitli  se 
produit  (fràce  à  l’iiinueiice  des  leucocytes:  les  l(Micoc\tes  aj)|)araisseut 
au  niveau  de  la  région  infectc-e  et  pendant  une  duiTC  d’une  à  (|uatre 
semaines  assurent  la  résor|)tion  du  bismuth  par  un  processus,  [icnse 
Lkvaditi,  de  protemlyse  leucocytaire  :  on  sait  en  eUet  ([ue  les  polynu- 
cl(iaires  contiennent  une  protease  (|ui  joue  certainement  un  rc'ile,  non 
|)as  dans  la  digestion  des  Graisses  de  la  masse  injectée,  mais  dans  la 
résorption  des  complexes  protéido-l)ismutiru|ues. 

(a'S  polynucléaires,  charités  de  bismuth,  se  mobilisent  et  rentrent 
dans  la  circulation.  L'action  de  ces  leucocytes  est  d’autant  plus  active 
dans  la  résor[)tion  des  [iroduits  bismutbés  (|ue  ces  iiroduits  sont  plus 
solubles . 

Par  la  circulation,  ils  vont  se  fixer  dans  un  certain  nombre  d’or- 
Maues,  reins,  foie,  rate,  intestin,  où  ils  déposent  le  bismuth  absorbé. 
Mais  ces  dé[)ôts  dans  les  ori^anes  varient  en  abondance  suivant  la 
constitution  pbysi(|uedu  sel  bismuthicjue  injecté. 

A  ce  sujet  les  expériences  les  plus  démonstratives  sont  celles  de 
F.wiiE  et  I^icoN  cpii  utilisent  une  suspension  huileuse  de  campho-car- 
lionate  de  bismuth  ; 

S’ils  l’injectent  par  voie  veineuse  au  lapin,  ils  le  retrouvent  dans  les 
jioumons  ; 

S’ils  l  injectent  jiar  une  veine  mésentéricjue,  ils  le  retrouvent  dans  le 
l'o  i  e . 

L’expérience  se  comprend  lacilemeut  ;  la  substance  en  suspension 
est  allée  se  lixer  dans  l’organe  le  plus  près  de  la  source  d’émission, 
l.orsijue  nous  faisons  des  injections  intramusculaires,  il  y  a  seule¬ 
ment  transport  leucocytaire  ;  et  le  leucocyte  traverse  jdus  facilement 
et  arrive  ainsi  aux  reins  et  au  parenchyme  hépatiipie. 

Dans  le  san^,  la  (piantilé  de  bismuth  est  assez  réduite  ;  c’est  ainsi 
(jue  4  heures  après  une  injection  intraveineuse  de  4ô  mma;r.  de  tartio- 
bismutbate  sodicjue  au  lapin,  Si-i  et  Wi;iSE  trouvent  OOOd.S  mmgr.  de 
bismuth  par  gramme  de  sani^  et  4iS  heures  après  une  injection  intra¬ 
musculaire  de  4.')  mmgr.  de  bismuth  sous  forme  de  bismutbotartrate 
bipotassicjue.  Leonaud  et  SiuiiEUT  décèlent  de  0,001  à  0,004  mmgr. 
pargramme  de  sang.  On  retrouve  donc  du  bismuth  dans  le  sauget  ce  ([ui 
est  intéressant  dans  ces  recherches,  comme  je  l’ai  vu  dans  des  études, 
(pie  j'ai  faites  avec  .Vunal'det  et  comme  l'avait  montré  Lomiioi.i  ,  c  est 
([ue  dans  le  sang,  ce  sont  les  leucocytes  (|ui  transportent  le  bismuth. 
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hiiulis  (|U('  les  liciiKilics  n'cii  cou I icii iicn I  pus.  (',('s  Iciicocx  les  tinnspor- 
iiMil  lo  hismulh  vois  lo  syslcim-  rcti(,-iilo-('n(lolhcli:il,  vers  les  (•(■Milles 
eiidoMielinles  cl  liiuileiiieiil  vers  les  ('■moiieloi res . 

Il  se  produit  alors  des  a I l('‘ra  1  ions  au  niveau  du  rein  et  les  reelier- 
clies  anciennes  de  Li;v\i)iri,  les  reelierelies  plus  rceenles  de  Pasii  rii- 
\  M.i.i  iiA  -  U  A  Dor,  Diaioi  et  (i \i  riiiiai-N'ii.i.xns,  ont  montre  (piCn 

in jeclant  au  lapin  des  sels  de  hisiniitli,  on  observe  d’une  Façon  IrF's  Fre- 
(pienle  et  trii's  ra|)i(le  de  I  azoténiie  ipii  s  (d('‘V(‘ en  raison  directe  (le  l’im¬ 
portance  pondérale  du  médicament  emiiloyé.  (’ette  a/.oténi ie  est  I  expres¬ 
sion  d'une  lésion  rénale,  (pii  se  traduit,  avec  l’inté, irrité  du  iflonié- 
rule,  par  des  altérations  semblables  à  celles  (pie  Mon  observe  avec  le 
mercure,  c’est-à-dire  des  lésions  déi’énéralives  Granuleuses  portant  sur 
le  tube  contourne,  avec,  dans  les  cas  où  les  exj)éricnces  sont  |)roloni^ées 
au  delà  de  dO  a  dO  jours  des  possibilités  de  sclérose,  véritables  néphri¬ 
tes  ebroniipies  scléreuses  expérimentales. 

(.es  laits  très  intéressants  semblent  bien  |)rouver  (pae  le  médicament 
injecte  |irovo(pie  une  lésion  rénale  constante  :  cette  lésion  rénale  tra¬ 
duit  la  présence  (In  bisnuitb  et  nous  en  avons  la  preuve  lors(|ue  nous 
recberebons  le  bisnuitb  dans  I  urine.  Dans  l’urine,  dix-buit  heures 
a])rés  une  injection  de  sel  soluble  ou  21  heures  après  une  injection 
(I  iodo-bismutbate  de  sel  insoluble,  on  obserxe  de  rélimination  de  bis¬ 
muth.  (pii  dure  1.3  a  2.)  jours  après  la  dernière  pi([ùre  de  doses  totales 
d'un  Gramme  à  un  g, -1,1111110  et  demi.  Levaditi  Formule  la  loi  de  l’el'lica- 
cité  du  bismulb  urinaire,  comme  témoin  de  la  durée  de  la  métallo  pré¬ 
vention  dans  la  syphilis  expérimentale  :  c’est  dire  cpie  la  ipiantité  de 
bismutb  éliminée  par  voie  urinaire  permet  de  prévoir  la  Façon  dont  ra¬ 
nimai  va  se  délendre  contre  riniection  sjiécifiipie. 

Le  bi'.niulli  se  lixe  aussi  au  iiixeau  du  ioie  et  011  le  retrouxe  de  la 
même  lacon  dans  le  parenebyme  et  dans  la  bile  ;  (’>  heures  après  une 
injection  au  lapin  de  t)  iniiiGr.  di'  bisnuitb,  on  trouve  0,7  iiiniGr.  dans 
le  Ioie  pour  0,2.)  dans  le  rein,  donc  le  Ioie  lixe  nue  beaucoup  plus  Grande 
cpiantite  de  bisnuitb  ipie  le  rein  et  on  peut  observer  de  cette  Façon  des 
altéiations  liépatiipies  dcGcnérati ves  de  même  ordre  et  de  même  siéGc 
(pie  celles  (]Ue  l’on  observait  avec  le  mercure. 

Iviilin.  il  existe  une  élimination  par  le  nuKpicuse  intestinale  cbe/.  le 
chien,  une  élimination  par  la  salive  et  la  sueiii ,  ipii  prouve  ipie  bisnuilb 
et  mercure  sont  des  médicaments  de  même  Famille  au  [loiiit  de  vue 
expérimental. 
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/,'or  t'sl  un  nu''(lic;iuuMil  loul  (IîHVtcmiI  :ui  point  di-  viio  hiolo^icpie  : 
fomine  les  deux  autres  médieaiiients,  e’est  un  métal  lourd,  toxi(|ue, 
mais  il  est  beaucoup  moins  précis  dans  son  ori^anoti’opisme.  Les 
ti-avaux  SU!-  l’or  sont  déjà  anciens  i)uis(pie  les  premiers,  Liiui'.stikn  et 
Xiia,,  de  Montpellier,  avaient  traité  la  tuberculose  |)ar  le  chlorure  d’or; 
plus  tard  parurent  les  travaux  de  Moi.i.c.aaud  et  des  Danois  avec  la 
sanoebrysine  et  l’emploi  de  l’or  cbe/.  les  tuberculeux. 

Au  point  de  vue  expérimental,  dans  un  travail  récent,  A.  Kai.i.o  fait 
une  étude  complète  de  l’action  de  l’or  au  point  de  vue  toxicpie  :  il 
emploie  buites])éces  de  produits  spécialisés,  l'ait  une  ex|)érience  très 
large  de  ces  produits  et  constate  ({ue  ces  substances  auri(|ues  ont  la 
pro])riété  de  pi-ovo([uer  au  niveau  du  rein  une  action  nécrosante  et 
dégénérative  de  l’épithélium,  surtout  lorsque  les  doses  atteignent  un  à 
deux  cgr.  par  kg  ;  la  dose  de  2  à  3  cgr.  par  kg.  tue  le  cobaye  en  entraî¬ 
nant  une  néphrite  hémorragique.  Mais  les  doses  tbérapeuticpies  beau¬ 
coup  ])lus  l'aibles  peuvent  déterminer  aussi  Iréqueminent  des  dégéné¬ 
rescences  de  moindre  importance  avec  phénomène  congestil  des 
reins. 

Ces  constatations  expérimentales  sont  très  intéressantes  car  elles 
nous  montrent  qu'en  thérapeutique  humaine,  nous  utilisons,  avec  l’or, 
un  médicament  en  limite  toxic[ue,  c’est-à-dire  cpie  les  précautions  ne 
seront  jamais  assez  observées. 

PASTErH-VAI.I.KKY-UADOT.  (îlLBIilN  et  M'l‘‘  (i  A  UTIl  I E  H- Vl  I.I.  A  MS  foilt  Ulie 

analvse  microcbimi(|ue  de  la  localisation  de  l’or  dans  le  parenchyme 
rénal  en  intoxiciuant  des  animaux  et  en  réduisant  les  coupes  par  le 
chlorure  stanneux,  soit  à  l’aide  de  la  techni(|ue  de  Lombamo,  soit  a 
l’aide  de  celle  de  (hiHis  i  EELEii  ;  on  colore  ainsi  en  noir  les  composés 
auric[ues  à  l'intérieur  des  cellules  des  tubes  contournés  et  on  constate 
([ue  chez  les  la[)ins,  moins  de  24  heures  après  une  injection  de  t),2,)  de 
chrvsalbine,  il  se  dessine  au  niveau  de  la  hase  des  cellules  des  tubes 
contournés  un  liséré  noirâtre.  Si  la  dose  est  plus  élevée  et  plus 
prolongée,  les  amas  d’or  sont  heaucouj)  plus  volumineux,  ils  occupent 
toute  rétencluc  de  la  cellule  et  en  même  temps  (pie  ces  amas  d’or 
au-'inentcnt  de  dimension,  la  cellule  entre  en  dégénérescence  et  l’on 
observe  tous  les  degrés  de  désintégi  alion  granuleuse  des  cellules  des 
tubes  contournés,  après  les  chutes  de  bordure  en  brosse.  La  lésion  est 
bien  suboi-donnée  à  la  surcharge  métaHi(pie  du  tube  coutouiné  et  en 
traduit  l’imiiortance. 
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1-nliii  ihi  cùti'  (lu  t'oio,  ou  |)i‘ul  ohsci  vcr  des  U'-sioiis  (li“_if('‘iuu;ilivi‘S 
au  voisiuaifc'  (!('  l’i's|)ac('  poiio  avec  dos  doses  do  ‘2  ooi-.  par  |<o. 

Avec  M.  Lai  i!,  j'ai  doooh*  dans  les  louoooytos  oiroidanls  au  oouis 
du  Irailoiuonl  auri(|uo  dos  roaolioiis  luioro  oliiiui(|uos  au  ohioiuio 
stamu'ux,  (|ui  iionuotlonl  d'allii  iuor  uuo  partioipaliou  louooox iaiie  dans 
lo  lraus|)oii  du  molal. 

Doue,  au  point  dt'  viu'  o\|UM  iinontal,  (pi’il  s’at^isso  do  morcnro,  do 
l)isnuitl),  ou  ni(>ino  (Toi',  oos  subslanoos  Iravorsonl  rorganisnio  Irans- 
])orlt-os  |)ar  les  louoooylos,  sont  li\t.‘os  par  les  collulos  du  syslomo 
roliculo  ondolholial,  pins  oliutinoos  par  les  l'uioiuioi ros.  \b)ilà  les 
diilV'i'onoos  do  leur  travi'rsc'O. 

(.0  sont  les  m(}mos  o>la|)os  (|U0  nous  avons  paroouruos  avoo  les 
ospt’oes  haoloM’ion nos,  o’osi  lo  niômo  procossus  oéiidral  et  rien  ne 
ressoinble  |dus  à  la  Iravorsca*  dos  corpuscules  inanimés  ou  animés  (|ue 
la  traversée  d'une  substanoe  toxique  ;  c'est  donc  une  loi  de  rorqunisme, 
(pie  cette  lixation  leucocytaire,  ce  trans|(ort  et  ce  rejet  par  les  émonc- 
toires. 


(  LiyiOVE 

\  oyons  maintenant  au  point  de  vue  elinicpie  comment  nous  pouvons 
otudier  les  dillérentes  complications  de  ces  intoxications.  Le  problème 
est  com|dexe.  car  nous  nous  beurtons  à  une  des  lois  de  la  médecine  ; 
aucun  individu  n’est  comparable  à  un  autre,  la  sensibilité  toxiipie  de 
I  un  n  existe  jjas  pour  1  autre,  des  sulistances  non  toxi(|ues  pendant 
Ion, iftem|)s  peuvent  devenir  subitement  toxiipics  sans  raison  ;  il  faut 
oeitainemont  attribuei'  les  accidents  a  la  variabilité  des  tolérances  et 
cotte  notion  est  aussi  évidente  pour  le  mei-cui'e  que  pour  lo  bismutb. 

Nous  obser\ons  avec  le  mercure  dos  lésions  do  caractères  définis 
et  olassiipies  ;  des  lésions  outanéos,  érytbémos  étendus  aux  zones 
(1  introduction  du  mercure,  dans  les  li  ictions  morcuriollos  ;  romar. 
(pions  en  passant  la  nocivité  double  pour  lo  dorme  et,  |)our  les  reins  ipie 
nous  retrouvons  souvent  on  patboloqio,  les  jioisons  dermotropes  sont 
souvent  no|)brotro|)es  et  la  scarlatine,  cause  de  népbrite,  se  rapproebe 
de  ces  poisons,  en  partieuliei-  du  mercure,  (’autaines  analogies 
rapiiroebent  les  deux  processus  par  rimportance  des  lésions  cutanées  et 
des  *‘()iu[)lic-alioiis  rénales. 
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l.c  uuM-curc  dans  Ic'S  i>ran(les  inloxicalions  sV-liinine  i)ar  la  salive  :  il 
*'11  résulle  la  sloinalile  mercurielle,  el  je  vous  ra|)|)elle  la  slomalile 
(1  alaniie  avec  la  eonifeslion  el  le  (léeollemenl  du  bord  des  .gencives 
aiiléro-inlérieures.  la  i;ini;ivile  du  côlé  où  le  malade  se  couelie,  ou 
encore  la  jfinaivile  avec  décollement  de  la  dernière  molaire  au 
niveau  du  re|)li  postérieur  ;  ces  lésions  se.  bornent  a  une  loui^eui,  et  a 
une  tuméraclion  de  la  nuu|ueuse.  Une  salivation  un  |)eu  anormale,  à 
un  août  métalli([ue  est  constante.  Si  l’on  ne  cesse  pas  letraitemenl  mer¬ 
curiel,  apparaît  nue  aingivite  infectieuse,  la  gingivite  suppurative  el 
ulcéreuse,  en  avant  ou  sur  le  côté,  au  niveau  de  la  deuxième  molaire 
cl  sur  la  joue.  Les  ulcérations  recouvertes  d  un  produit  sanieux, 
putride,  de  couleur  grisâtre,  se  signalent  sur  les  frottis  par  la  présence 
de  fuso-si)irilles  de  Vincent,  parasitisme  d'accompagnement  qui  se 
retrouve  d  ailleurs  dans  toutes  les  stomatites  toxitpies. 

Lorsque  la  slomalile  ulcéreuse  se  jirolonge,  elle  devient  «  bistonque  ». 

J'avais  ordonné,  il  y  a  (luebpies  années,  pour  une  malade  une  sérié 
d'injections  d'huile  grise  ;  iiar  erreur,  on  (it  à  cette  malade  cinii  injec¬ 
tions  de  1  cmc.  espacées  de  8  jours  de  1  huile  grise  du  Codex  à  40  "o. 
ai  en  résulta  ([u’après  la  cinquième  piqûre,  la  malade  eut  une  diarrhée 
profuse,  puis  de  l’alhumine  dans  les  urines,  et  apres  un  décalage  de 
20  jours,  elle  présenta  une  stomatite.  Pendant  trois  mois,  malgré  que 
j'eusse  ouvert  les  deux  fesses  de  cette  malade  pour  enlever  1  huile  giise 
<|ui  était  restée  dans  ses  muscles,  elle  lit  une  stomatite  ulcéreuse 
accompagnée  de  nécrose  étendue  du  maxillaire  supérieur,  et  mourut  de 

gangrène  gazeuse  du  cuir  chevelu. 

Je  n’insiste  pas  sur  l’importance  de  la  diarrhée  au  début,  ni  sur  les 
anuries  mercurielles,  ces  grandes  anuries  qui  apparaissent  3,  4  jours 
après  l  intoxicalion  par  le  sublimé,  avec  une  azotémie  elevee  et  qui  se 

terminent  le  plus  souvent  iiar  la  mort. 

Quand  on  emploie  le  mercure  même  à  doses  thérapeutiques,  on  peut 
observer  une  néphrite  loxiipie,  de  l’albuminurie,  quelques  œdèmes. 
,,aehp.efois  une  azotémie  assez  élevée  et  des  signes  d’inlox, cation 
nerveuse  ip.i  sont  constants  dans  toutes  les  intoxications  mercurielles 
à  localisation  rénale.  Signalons  enlin  un  signe  classicpie,  les  urines 
pnriformes  de  lin  de  l’anurie  mercurielle  ;  ces  urines  contiennent  de 
,,vs  nombreux  leucocytes  et  l’on  constate  dans  ces  leucocytes  une  eli- 
.nmalioii  mercurielle  massive;  celle  pyuric  toxique  est  entièrement 
analogue  ù  une  pyurie  bactérienne,  ce  cpii  prouve  bien  ipie  les  leuco- 
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cyli's  lu'  jiMUMit  |);is  soulrnu'iit  un  rôle  de  (!élcns(“  conlre  I  iiircclion, 
muis  (MU'oie  coiilrc  rinloxicution. 

l'ùiliii  uiH'  ncphrile  i-lii'oni(|iu'  peut  appueuitre  à  lu  suite  des  loii^s 
traitements  mereuriels  avee  ap[)aritiou  d’all)umiiic,  (1  l'.vperteusiou 
arlerielle  et  de  liruit  de  i;alo|i. 

I/li  palite  est  au  seeoud  plan  dans  l'iiitoxicatiou  par  le  luereui  e  :  il 
existe  bien  une  hépato-né|)l)rite  avec  albumine  et  1(1  yeosu l  ie,  signalée 
autrefois  |)ar  l'.vi  conxhi  ,  mais  cette  iflyeosurie  est  le  seul  symptoim' 
eouiui  de  rbéjiatite  mereurielle. 

Dans  toutes  ces  cireonstances,  le  toxi(|ue  s'élimine  et  se  localise  au 
niveau  des  orifanes,  foie  et  rein,  et  chez  I  bomme,  Lrown.  et  Zii.i.xiin 
ont  constaté  ([u'au  niveau  du  loie.  de  la  paroi  intestinale  et  des  ^landes 
salivaires,  on  pouvait  retrouver  en  mercure  2  à  d  muy^r.  %  et  au 
niveau  des  reins  de  d  à  14  mmai-  'y,  :  (bine  l’élimination  du  mercure 
est  surtout  une  élimination  rénale. 

Les  syndromes  nerv/mx  peuvent  s’observer  dans  les  intoxications 
cbronicpies  et  [/armi  les  observations  les  plus  récentes,  (i.ximix, 
(aiHisioi'iii:,  lîocAOK  et  IlÉi.iox  signalent  un  cas  très  intéressant  de 
syndrome  cérébelleux  analogiu  à  une  sclérose  en  })Iaques,  chez  une 
foraine  (|ui  tenait  un  tir  forain  et  qui  s’intoxicpiait  avec  les  vapeurs  de 
lulminate  de  mercure  ;  elle  lit  une  intoxication  mercurielle  assez  étalée 
dans  le  temps  pour  ne  présenter  comme  manifestations  importantes 
(lu’un  liséré  mercuriel  minime  et  une  entérite  hémorragi/pie,  avec  ces 
N \  n d  r O m e s  ne r ve u x . 

Le  bismuth  détermine  des  accidents  analogues  :  il  existe  une 
stomatite  bismutbicpie,  comme  il  existe  une  stomatite  mercurielle  :  elle 
a  les  mêmes  caractères  et,  comme  l’ont  montré  Miliax  et  l^i;mx,  ilépend 
de  trois  lacteurs  :  de  la  densité  de  bismuth  injecté,  de  l’intervalle  entre 
les  injections  et  fie  l’état  de  la  bouche  et  des  dents  ;  comme  pour  le 
mercure  s’il  n’y  a  pas  de  dents,  il  n’y  a  pas  de  stomatite 

Dans  ces  cas,  on  f)bserve  au  niveau  surtout  des  gencives  inférieures 
f)u  du  côté  oii  le  malade  est  couché,  un  liséré  bleuâtre  (pii  borde  la  gen¬ 
cive  au  niveau  de  la  dent,  eomme  un  liséré  de  Ib  urox,  avec  des  phéno¬ 
mènes  d’infection  localisée,  (’.e  liséré  bleu  se  retrouve  au  niveau  des 
joues  sous  la  forme  de  tatouage  ou  sur  le  bord  de  la  langue,  c’est  le 
liséré  lingual  décrit  |)ar  Lociii.  et  lîosKXi  la.o  ;  ce  liséré  noirâtre  est 
du  à  la  présence  de  sulfure  de  bismuth  au  niveau  de  la  gencive,  (’.omme 
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dans  rintoxioalion  mercuricdle,  on  relrouvc,  au  niveau  des  gencives 
décollées,  du  ruso-s|)iiille  et  des  lésions  de  stomatite  à  tendance  ulcé¬ 
reuse  :  le  mercure  et  le  bismuth  sont  les  metteurs  en  train  de  la  stoma¬ 
tite,  et  l'infection  par  le  fuso-spirille  constitue  le  continuateur  des 
lésions  ulcéreuses. 

11  existe  une  néphrite  hismuthiipie  ayant  les  mêmes  caractères,  en 
plus  dégradé  que  la  néphrite  mercurielle  ;  c’est  une  né|)hrile  surtout 
suhaiguë  et  chronique  et  si  on  observe  avec  soin  les  anciens  syphili- 
ti(|ues  hypertraités,  on  voit,  après  de  longues  périodes  de  traitement 
hismuthé,  apparaître  de  l’albumine  dans  les  urines,  puis  de  l’hyper¬ 
tension  artérielle  et  du  bruit  de  galop  :  on  n’a  pas  alfaire  dans  ces  cas 
à  une  néphrite  syphilitique,  mais  à  une  néphrite  bismuthicpie. 

Enfin  le  bismuth  peut  déterminer  des  intoxications  spéciales,  dont  l  une 
des  plus  curieuses  est  Vintoxication  digestive  qui  s’observe  après  l’emploi 
du  sous-nitrate  de  bismuth.  Le  sous-nitrate  de  bismuth  est  employé 
pour  le  traitement  des  affections  digestives,  pour  fulcère  de  l’estomac,  les 
gastrites  hyperacides.  On  peut  observer  des  complications  ou  des 
accidents  qui  ont  été  décrits  en  particulier  par  Bens.\ui)I-:,  Hili.i:m.\ni) 
et  OcuY. 

Accidents  bénins  :  Stomatite  bismutbic[ue  ayant  des  analogies  avec 
la  jirécédente,  s’accompagnant  de  brûlures,  de  saveur  métalli([ue  et  de 
liséré  bleuté,  mais  très  rare  ; 

Céphalée  bismuthique,  céphalée  en  casque  très  spéciale  décrite  par 
(b\iN  et  OriiY. 

Mais  il  peut  exister  des  accidents  graves  d’intoxication  bismulhiipie 
par  voie  interne  et  en  voici  une  observation  donnée  par  Roi-: 
récemment  : 

11  cl'uii  ciil'niil  è'un  mois,  avec-  lirvre  suivie;  cl(>  «liarilu'-e  ;  on  cli-c-ouvre  une- 

olile  Icilatc  raie-  cl  l'on  administre  de  deux  en  deux  lu-nrcs  {;r.  de  soiis-nilrate  dç 

hismnlh  (  Ut  f>n'ins)  pour  faire  disparailre  la  diarrhée  ;  on  donne  plusieurs  doses  jusipi  a 
ee  ipie  les  selles  soient  noires  ;  llnalement  en  4cS  heures  renfanl  a  ahsorhé  13 {«r.  Dès  le 
premier  soir,  il  avait  les  extrémités  froides  et  paraissait  eyanosé  ;  le  lendemain  une 
lièvre  disc  rète  apparait,  puis  une  cyanose  oi-.nèralisèe,  le  soir,  dyspnée,  cpielcpies  crises 
convulsives,  et  le  troisième  jour,  maigre  la  mise  en  couveuse  à  roxygène,  crises  cl’apm-e 
et  mort  eu  cyanose  intense  avec  refroidissement  progressif  du  corps  pendant  la  période 
terminale. 

L’examen  minutieux  au  point  de  vue  chimi(|uc  fait  découvrir  de  la 
méthémoglobinémie  due  à  l'intoxication  bismuthique  d'origine  dige.s- 
tive. 
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I/inlo\icati(Mi  hiMmilhiciiio  so  picscnlc  avec- l’aspcol  sui vanl  ;(i'apics 
la  ilcNCM'iplioii  (li‘  Hi  NSM  1)1,  : 

l.i'  (li  lmt  ^■^l  liiiis(]ii(' ('1  (li:imalii|iii‘.  Otichnu  s  lu  uics  a|)i  i's  1  iDf^csliim  d'iiiii'  ffrandc 
(jiiantllc  de  l)iMmilll.  le  nialada  rsl  pris  lniisiiiicmciil  de  M  itifirs,  dr  liaiisri's,  d  aii- 
i;(iissc.  do  ooplialof  Inlocisc,  cl  on  m('•^lc  Icinps,  Iri's  rapid.ainail  appaiail  an  iii\cau 
di'  la  laoi',  ilos  cxlicinilcs,  une  onlnralKni  hUailco,  1  ni  pression  na  il  lo  ;  c  csl  line  coiilonr 
Idoii  noiralrc  de  la  l'aco,  des  lèvres,  de  la  laiiHUe  ipii  seinide  linnelii'e,  des  eoiijono- 
li\es,  des  iiiains  ol  des  oncles,  ('.el  elal  eonirasie  a\co  l  aliseiioe  de  dyspnée  et  oolle 
eoloralion  isolée  pool  èire  parfois  le  seul  siou,'  noie  en  di  liors  de  loill  autre  s\niplonio 
oreaiil  lin  veritalili-  paradoxe,  la'  sang  reliro  par  saignée  est  l'onoé. 

()ii  note  souvent  un  ainaigi  issenioni  li  és  rapidi'.  (dnel(|neldis  les  signes  s’aoceiilnont, 
lino  dyspnée  à  type  (ilioyno-.Sloekos,  des  aooideiils  oonvidsifs  suivis  do  oonia  pomoiit 
apparaître,  l.o  pins  sonxent,  |)en  à  pc-n,  le  malade  sort  de  sa  torpeur  :  en  mémo 
temps,  la  oyanose  s  oll'aoe.  l’Ins  raremonl  1  évidiilion  so  l'ail  vers  la  mort. 

11  existe  une  autre  lor me  de  rinloxiealion,  le  siiiiciromc  sniuniin  de 
l  inloxiealion  bisiuuthitpie.  On  observe  à  la  suite  d’uue  intoxication 
bisinuthitpie  des  syndromes  sanguins  toxitptes  avec  apparition  de 
douleurs  au  niveau  de  la  gorge,  anémie  assez  rapide,  (piebiuerois 
t|uel(pies  hémorragies  superfieielles  purpuric|ues,  un  état  général 
grave  ;  à  l’examen  sanguin,  oneonslatela  présence  de  diminution  con¬ 
sidérable  des  éléments  granuleux  :  le  nombre  des  leucocytes  n'est 
représenté  tpie  par  tles  éléments  non  granuleux,  dette  angine  ([ui  peut 
dés  le  début  prendre  un  eanictère  nécrotitpie,  tpii  s’accompagne  d’une 
anémie  intense,  fjuelquefois  avec  manifestation  fébrile  et  tl  hémorragies, 
est  ce  (|ue  l’on  a])j)elle  une  agranulocylose.  Le  bismuth  donne  de  l’a- 
uninuluiiiolose,  comme  l'avait  signalé  Ai  iiiuriiN  ; 

1.0  syndrome  iigrmiuloov taire,  an  ooiirs  dos  trailomenis  lilsmiitliiipies,  reste  oxeop- 
lionnel  —  il  frappe  généralement  des  siiji  ls  jeunes,  de  2ll  à  4tl  ans,  di'  sexe  indill'e- 
rent...  La  forme  du  mi-dieameiit  (lions  pouvons  inoriminer  le  Qninhy,  lo  liivalol,  le 
liismiitli  liposoliihlo,  le  Lismutli  en  suspension  dans  riiiiile.  riodo-résoroinale  sullile  do 
liisinnth)  semlile  indilléronte. 

La  date  d’apparition  des  aceidonis  par  rapport  à  radniimstralion  <ln  médioament 
est  varialile.  (test  en  général  à  partir  do  la  doiixiéme  on  de  la  Iroisiémi'  si  rie  <1  injee- 
tions  <|U0  siirx  ieiit  le  delmt  apparent  des  aooideiits. 

(iolni-oi  i  sl  généralemont  brnsiiiio  et  eonstilno  par  dos  pliéiioméiios  généraux  :  Iris- 
son  l'I  lièvre  élex’éo,  malaise  général  nilonso,  aooompagné  ou  i  mniédialonient  suivi  de 
plienoménes  liiiooo-pliarvngés.  lùi  ipielipios  houros  la  période  d  étal  s  est  eonslituee. 
On  a  alors  : 

1“  SlUMis  111  (a.o- IMI \lix  Ni,f  s.  —  ('.'est  iille  a  iigi  Ile  d  a  lion  1  rouge,  puis  piiltaeee,  psemlo- 
nieinliraiiouse  et  onlin  d  aspoel  n leéro- néerol iipie,  on  une  stonialile  oonstiliiee  par 
dos  uioéralions  gingivales  et  Imoeales  Les  lésions  s'aoeoinpagneiil  do  signes  loiio- 
lionnels  toujours  très  manpiés,  la  dxspliagie.  le  Irismus,  une  salivation  aliondanio, 
l'Iialeiiie  fétide,  et  d’nne  réaelion  ganglionnaire  a ngulo-nia \ illa i i c,  peu  volumineuse, 
mais  très  sensilile  à  la  pression. 

Les  iiloerations  elles-niemes  sont  peu  profondes,  leurs  liords  sont  nets,  kair  lond 
sanieiix.  La  région  avoisinante  peut  eire  lo  siégi'  d  une  I iimel'ai  l ion  dure  et  doii- 
loni  eiiso. 
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'i“  SvNDuoMi-;  roxi-iM  i;(.ni.u\.  —  I,  est  profoiHlcniciil  louehé,  l;i  lièvre  s'é- 

li  ve  ;i  iülo-AlW  el  lènlise  un  eoiiii  phileiui.  I,e  ponls  est  rnpldc,  mou,  dcin'essible.  Des 
Inssons,  une  setlsnllou  de  nudulse  iulense,  des  douleurs  lombnires,  des  eourl);ituies, 
de  lu  eepli.dee,  des  douleurs  osseuses,  des  sie[ies  nerveux  d’exeilatiou  ou  de  dépi  essioii 
eomplèteul  ee  tuhieuu. 

Les  léomueuls  soûl  Jaunâtres,  |)arl'ois  rraneliemenl  ielériipies.  1,  ielère  Iraue  ne 
s  es|  reiieoiilré  dans  aueuu  eus,  mais  ou  a  souveni  un  sid)ielère  ui'ol)ilinurii|Ue 

Le  rieur  douue  ipielipies  situes  d'asihéuie  eardio-\ aseulaire,  mais  aueuu  symptôme 
orf^aniipu*.  Les  poumons  sont  normaux.  S'ils  sont  alteiiils,  e’esi  à  la  période  terminale, 
une  bronelio-pueumoide  de  dégluliliou  venaiil  terminer  révolution  de  la  maladie. 

Les  urines  soûl  i-ai'es  hautes  en  eouli  iir  Llles  l  eid'ermenl  souveni  une  petite  quan- 
tile  d’aihumine.  La  .splénomégalie  reste  modéi'ée.  l'dle  manque  le  plus  souveni. 

l’as  d'hépalomégalie.  l’as  de  signes  dieeslil's.  L'ahdomen  est  souple  el  on  ne  trouve 
pas  de  situes  lie  réaetion  périlouéale. 

Signes  hématologiques.  1°  Cii.oni  li.s  ni. anus.  — -  La  leueopénie  est  eonslante  et 
eonsidérahle  ;  elle  va  de  LOOO  à  Idd  ghdudes  hlaiies  par  mine.  La  gravité  du  pronos¬ 
tic  ne  ))eut  être  déduite  de  Lmtensité  temporaire  de  la  leiieopéiiie,  eepeuilant  les 
signes  eliniipies  suivent  une  marelle  iiaralléle,  la  leueoeytose  eorrespondant  générale¬ 
ment  à  une  amélioration  de  l’état  général. 

‘2”  Foumi’i.i:  i.Ki'Coc.vrAim;.  —  On  rencontre  presque  exelusivemeiit  des  mouonu- 
eléaircs,  !)S)  %.  Les  lymplioeytes  prédomiiieui,  7.')  Les  monocytes  sont  présents,  en 
augmentation  sur  le  taux  normal.  Les  polyuueléaires  neutrophiles  suhissent  une  ré- 
duetion  eonsidérahie,  1  à  2%.  Les  polj-nuclétiires  éosinophiles  sont  généralement 
absents  îles  cas  à  évolution  l’atale.  11  en  est  île  même  des  pidynueléaires  basophiles. 

Kn  régie  générale,  il  n’y  a  pas  d  éléments  pathologiques  dans  la  l’ormule  sanguine 
de  1  agranuloevlose  bismuthique,  cependant  ou  a  trouvé  des  eellules  d  irritation  de 
l'iirk  et  des  eellules  lymphoïdes  atypiques  ;  mais  il  ne  s’agit  pas  la,  a  vrai  dire,  de 
formes  nettement  pathologiques. 

Les  globules  rouges  sont  en  nombre  normal.  Ils  peuvent  être  légèrement  diminues. 
Le  temps  de  saignement,  le  temps  de  coagulation  sont  normaux.  Le  signe  du  lacet,  le 
signe  de  Koch  (ecchymose  à  la  ligure)  sont  négatifs. 

Marche.  -  L’évolution  se  fait  généralement  en  une  di/aine  de  jours. 

La  mort  peut  survenir  par  une  eomplicatioii  broucho-pneumonlque,  ou  une  hé¬ 
morragie  méningée.  .Mais  les  cas  de  guérison  sont  plus  Iréquents  qu  au  cours  des 
agrauulocvtoses  d’origine  inconnue.  Dans  les  cas  lavorables,  spontanément  ou  sous 
riullueiice  ilu  traitement,  la  lièvre  tombe,  les  lésions  ulcéro-necrotii|ues  se  cicatrisent  et 
les  polynucléaires  augmentent  rapidement.  On  a  même  pendant  quelques  jours  une 
hyperleucocytose  légère. 

Le  sxndronie  agranulocj-taire  postbismuthique  ne  réalise  donc  pas  un  tahleau  cli¬ 
nique  ni  hématologique  sensiblement  dill’érent  des  agrauulocytoses  pures. 

Le  bistmilli  délermine  aussi  tle  Valeiicie  hèmorvagiqne,  al'leclioti  qiti 
se  iap|)roche  dans  utie  certaine  mesure  de  raiffanulocylose  :  e’esi 
rapiiarition  chez  un  siijel  normal  d’une  atiétnie  rapide,  d’hémorra.qies 
profuses  par  toutes  les  voies,  ttvec  exagéralioti  du  temps  de  stttgne- 
ment,  prolongation  du  temps  de  coagulation,  ditninutioti  de  globules 
rouges  qui  baissent  tri’s  rapidetnetit  et  disparition  jirogressive  des  glo¬ 
bules  blancs  eti  commençant  par  les  poly tiueiéaires  [tour  cotilitiuer 
par  les  élcMiictits  non  gr;tnitleux;  ces  globules  blattes  peuxetit  lotnbei  a 
200  ou  dOO  ittir  etne.  celte  aleucie  hemorragitpie  est  le  plus  souvent 
mortelle. 
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UiTiMiinu'iit,  Si./\in  I‘l  l.iM.c.t  i;  oui  si,<>n;il('‘  imc  obsorvnlioii  d  o- 
li'iicie  luMnoriiii'iciue  cluv,  un  s\ pliililitiue  ;i  l:i  siiilc  d  un  liuilcmcul  |>;ir 
‘2  ôd  do  iKnar  cl  do  d  umpoiilos  do  hisimilh  ;  ootlo  alouoio  so  lia- 
dui^it  |iar  uuo  anôinio  n|)lasti(iuo  à  dvolulion  loos  rapido,  av(‘0  Iumuoi- 
lai^ios  oulaiidos  ot  imupiousos  ol  slomalito  ulooro-mombraiiousc'. 

Idiiiloxioalioii  hisimilhupio  ddclonclio  dono,  on  plus  dos  s\ iidioiuos 
(II-  rintoxioalioii  luoi-ouriollo,  un  syiidromo  san.Lfuiu  où  nous  assisloiis 
comiuo  nolo  dominanlo  à  la  dosli-uolion  dos  pol\ luioldairos  agranulo- 
i  vloso  —  ou  à  !a  dosli'uolion  complèlo  dos  Icuooovtos  —  alouoio  ,  los 
tloux  alldrations  liénialolo,i5i(pios  s’aoooiupa,Lj;uanl,  soit  d  uuo  ani'iiu^ 
ndoroli(pio  avoc  anomie  ol  i)eu  d  hdniorrai'io  dans  I  a^i  a nuloox  (ose 
simplo,  soit  d  un  processus  avci'  liomorra,o;ios  pi'olusos  dans  1  alouide 
lu'‘mori-aifi(juo. 

Nous  rolrouvons  los  mônios  syniplômcs  avoc  /  or.  L  or  peut  don- 
nor  dc's  oom])lioalions  cpii  so  ra|)proohonl  dans  une  cortaino  luosuro  dos 
manil'oslations  du  bismuth.  Los  complications  culanéos  sont  roprésontoos 
par  les  érythèmos.  Cet  érythème  auriquo  |)oul  ressomblor  à  la  scarla¬ 
tine,  mais  CoDVi.i.LE  et  Soiiiai  ont  signalé  i-écommonl  à  la  suite 
d'un  traitement  par  l’or  une  éruption  scarlatineuse  vraie  ;  l’or  j)ai- 
action  binlro])i(|uo  avait  réveillé  une  scarlatine. 

.\u  couis  du  traitement  |)ar  l’or,  il  laul  savoir  lairc'  le  diagnostic 
entre  rérvthémo  searlatinirormo  auricpio  et  la  soaidaline  biolropicpio 
réveillée  pai‘  lOr. 

11  existe  dilTérenles  manileslalions  do  l’i nloxicalion  auri(|ue  :  con- 
jonelivile  auri([ue,  stomalilo  auricpio  se  ra])|)rochanl  <pi(d(piolois  des 
stomatites  mercuriollc-s,  grij)j)e  auricpie  et  Cos  ri,,  b  oui  s  ri  i.u  l'I  lîouu- 
1)1. uoN  ont  même  insisté  à  celte  occasion  sur  uni'  bronchiti“  auritpio 
chez  des  sujets  traités  pour  un  rhumatisme  ohroniiiue  ;  dans  oes  cas, 
il  s’agit  oeiiainemenl  d  une  action  hiotropiipio,  l’or  |)eul  s  éliminer 
l)ar  voie  respiratoire  et  l'éveiller  dans  colle  élimination  uiu-  inleotion 
surajoutée,  ipii  est  la  cause  de  cos  hronchilos  sans  évolution  grave. 

A  côté  décos  petites  intoxioalions.  il  existe  de  grandes  intoxications 
auricpies,  comme  la  néphrite  et  riotere. 

Les  Danois  avaient  déjà  insisté  au  did)ul  sur  la  nécessite  do  lu*  ja¬ 
mais  proscrire'  do  l’or  à  dos  sujets  epii  ont  de  1  albumine,  car  on  |)ou- 
vait  observer  des  néphrites  avec  albuminurie  massive,  (odemes,  azo¬ 
témie,  aocitlenls  (pilles  rapprochent  entièrement  des  néphrites  nu'ri'U- 
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ru'llcs.  M;us  on  conslalc  aussi  des  ictères  ifraves  et  une  oliservation 
récente  en  a  été  rapportée  par  Hi!,\ii,i.on  ;  ils’a^ifil  d’un  sujet  cpii  a  reçu 
en  injection,  10  c_^r.,  puis  ,)  lois  oO  ciçr.  de  chrvsalhine  ;  en  24  heures, 
après  la  dernière  injection,  le  sujet  iirèsente  de  l’ictère,  de  l’ai-itation 
une  angine  nècroticpie,  puis  une  anémie  profonde  ;  le  noinhre  de  scs 
globules  rouges  tombe  à  1  .  lOO.OOO  ;  on  observe  2<S  %  d’hématies 
nucléées  et  la  mort  survient  rapidement. 

A  1  autopsie,  cm  trouve  une  dégénérescence  du  foie  très  spéciale  à 
bupielle  j’ai  donné  le  nom  de  foie  porphyre,  formée  par  des  taches 
rouges  réparties  irrégulièrement  dans  le  parenchyme'  et  ([ui  corres¬ 
pondent  à  une  hépatite  nodulaire  et  dégénérative.  Or,  ce  sujet 
n’avait,  avant  la  mise  en  traitement,  présenté  aucun  symptôme,  qui 
puisse  taire  prévoir  l’évolution  grave  de  cette  intoxication  ;  anatomi¬ 
quement  il  ne  présentait  (lu’nn  peu  de  sclérose  de  charpente  au  niveau 
de  son  parenchyme  hépalicpie. 

Dans  les  manifestations  sanguines,  nous  retrouvons  les  mêmes  ca¬ 
ractères  que  pour  l’intoxication  bismuthiipie  : 

De  V éosinophilie^  au  cours  du  traitement  aurirpie  signalée  par  P.wik, 
Moll.mu)  et  Lia-'Èviîi;,  surtout  dans  les  cas  où  apjiaraissent  des  acci¬ 
dents  cutanés  ou  des  accidents  muqueux,  si  bien  ([ue  Ton  pourrait 
dans  une  certaine  mesure  prévoir  les  accidents  graves  de  l’or  par 
l’étude  minutieuse  de  la  courbe  sanguine  ; 

De  Vtigran'ilocijlose,  état  grave  avec  angine,  tpii  immédiatement 
prend  un  caractère  nécroti(|ue  et  putride,  accompagné  d’anémie  im¬ 
portante  et  raijide,  de  ipielques  petites  hémorragies,  avec  une  diminu¬ 
tion  des  plaquettes  --  thrombopénie,  —  une  diminution  considérable 
des  leucocytes  —  leucopénie  -  mais  surtout  une  leucopénie  granuleuse 
avec  disparition  |ires(pie  com|dèle  <lcs  éléments  granuleux  et  jiersis- 
tance  des  éléments  non  granuleux. 

Bu.mi.lon  réunit  1  1  cas  d'agranulocytose  auritpie.  ilont  la  plupart 
ont  été  mortels. 

De  Vnlencie  hémorrngiqne  auricpie  (|ui  se  rapproi'he  de  celle  du  bis¬ 
muth,  mais  moins  Iréipiente.  On  y  reniar([ue  1  importance  des  hémor¬ 
ragies  par  toutes  les  voies,  du  purpura,  cpii  peut  survenir  a  la  suite 
de  doses  jreu  considérables,  puiscpie  nous  voyons  apparaître  du 
purpura  auricpie  dans  une  observation  de  Nicoi.vs,  Liaui';i  i'  et  (ai.\HPY 
avec  2,00  gr.  de  cbrysalbine,  el  dans  un  autre  cas  de  (ikim \i  i>,  avec 
10  egr.  de  erisalbine,  on  observe  déjà  des  bulles  hémorragiipics  au  ni- 
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voaii  lU's  nu'iuhrc's  iiilV'i  uMiis.  L’;ipi);ii  ilioii  (rmu-  nlcucio  licMiioi  ■ 
ijin',  avet'  disparilioii  ('01111)1011'  dos  loiioooytos  assooido  a  1  iiii|)oi'lanoo 
du  syndi'oiiio  lidiiioi  ra^i(jiio,  coi'.sliliio  Imijours  un  (}ldnionl  d  un 
tros  i;ravo  pronoslio. 

Nous  |)ouvons  l'ssavi'r  do  lairo  uuo  syiillioso  do  oos  lails.  \  oila  uiio 
suhslaïu'o,  l'or,  (pio  l'oii  oui|)loio  oourauimonl  [)o ur  lo  trailoiiioul  do  la 
luhorouloso,  uuo  aulri'  lo  liisiiiutli  ulilisi'o  dans  lo  ti'ailoiiioiil  do  la 
syphilis,  (|ui,  do  la  Du'-mo  hu'ou,  oipi^oudi  oui  doux  couiplioalions  siiiii- 
laires,  l  a^raiiulooN  Iom'  ol  l’alouoio  houiorrar;u|uo,  loutos  doux  lollo- 
monl  violoulos  dans  lour  ovolulioii  (pi'il  est  souvent  impossible  d’ai'- 
rè'lor  à  temps  lo  liailouu'ul.  Pouvons  nous  savoir  pour(|Uoi  oes  aeei- 
donts  ap|)araissont  ?  Ucponse  dillioilo,  oar  il  sa,e;il  do  réaelions  indivi- 
duollos  :  oorlains  sujols  ont  uno  sonsihililo  toxicjue  personnelle  ot 
l'i.wDiN  rapportait  rti'oemmcnt  l'observalion  d’un  sujet,  <[ui  avait  pré¬ 
senté  dos  .aooidonts,  apri’s  3  injoi'tions  de  10  o”r.  do  ehrvsalhino.  La 
ipiantité  n  est  dono  ])as  le  laoteur  oausal  uniiiue.  Bien  entendu,  si 
1(111  lait  des  injootions  sur  dos  sujols  débiles,  latigiiés,  présentant  dos 
lésions  bépatirpies  ou  rénales,  on  observe  oerlainoment  des  aecidents  ; 
mais  il  est  très  dillioilo  sur  un  sujet  normal  de  savoir  le  lyi>ii  réae- 
tionnel  (pi  on  va  obtenir. 

Il  est  donc  absolument  nécessaire  dans  l’omploi  du  bisnuitb  comme 
dans  l’emploi  de  lOr,  do  savoir  l’état  des  organes  sensibles,  d’examiner 
lré(]ueniniont  les  urines  ol  le  sérum,  d’arrêter  les  traitements,  dès 
•  pi  apparail  ralbuminurie,  ou  la  bilirubinémie,  de  suivre  l’évolution  dos 
louoocytos  et  de  cesser  do  même  lo  Irailomont,  dès  (|uo  1  on  voit 
ap|iaraîtro  l  éosinopliilio,  la  diminution  du  nombre  des  polynucléaires, 
ou  la  diminution  du  nombre  dos  louoocytos.  bùi  jilus.  dans  1  emploi 
du  bismulb  comme  dans  l  emploi  de  l’or,  ou  du  mercure,  il  laut  savoir 
os|)acci'  les  jiériodos  d’administration  modicanientcuso,  liniilor  les 
doses  ol  surveiller  olroitomonl  l  otal  général  du  malade. 
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LES  TRAVERSEES  TOXIQUES 
METABOLISME  GENERAL 


Je  voiulniis  clans  une  vue  d’ensemble  analyser  les  étapes  des  tra¬ 
versées  toxicjues.en  m’attachant  à  celles  cjui  intéressent  le  plus  le  méde¬ 
cin  moderne. 


\'()1ES  DE  PÉXliTRATIOX 

Les  voies  de  pénétration  des  substances  toxic|ues  sont  très  variables 
et  il  faut  les  connaître  pour  prévoir  d’avance  l’importance  des  accident^ 
toxicjues  et  les  mesures  à  jcrendre  pour  les  éviter;  ainsi  la  voie  diges¬ 
tive  est  une  voie  Iréciuente,  mais  certes  la  moins  nocive  pour  la  raison 
([ue  les  toxicpies,  cjui  pénétrent  par  cette  voie,  doivent  traverser  le 
|)arencbyme  bépaticiue.  c|ui  constitue  déjà  une  barrière  d’arrêt  et 
empêche  parfois  la  dilfusion  de  certaines  substances  toxi(|ues. 
beaucoup  plus  nocive  est  la  voie  sanguine  et  les  ex|iériences  classi- 
c[ues  de  physiologie  montrent  (|ue  telle  substance  est  beaucoup  moins 
toxiciue  injectée  par  la  veine  mésentéricjue  cpu-  par  la  veine  jugu¬ 
laire  :  la  dil'féi'ence  entre  ces  deux  voies  de  pénétration  est  seulement 
explicpiée  par  la  présence  du  foie  comme  bari-iére  d’arrêt  dans  l'in- 
jection  par  la  veine  porte. 

Les  toxicpies  peuvent  passer  par  la  peau,  mais  les  résorptions  cuta¬ 
nées  sont  peu  importantes.  Certaines  intoxieations  apparaisent  aussi 
par  voie  respiratoire,  dans  les  anesthésies,  dans  les  iidialations  ;  elles 
|)rennent  un  grand  intérêt  à  répO(|ue  moderne  où  s’est  géiiéialisée  l’em- 
l)loi  dans  rindustrie  de  nombreuses  substances  à  évaporation  facile, 
utilisées  principalement  dans  les  vernis  ou  dans  les  dissolvants. 

Mais  les  intoxications  les  plus  intéressantes  seront  celles  (pie  nous 
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(iéU'rniiiu'i'oiis  cii  ihériipc'uliciiic,  li‘s  iiiloxicntions  p;ir  injcrlions,  (ni’il 
s'n.^isse  d  injeclioiis  sous-iHilniu'es,  iiilraimisciilaiifs  ou  inliuvc'i- 
lU'uscs.  Les  iiijeelioiis  sous-eul;uu‘('s  sont  l)eaueou|)  moins  lo\i([iics 
(|ue  les  iujeelions  inliamiiseuhiires,  el  les  injeelions  iiitramuscu- 
hiires  heiuieoup  moins  loxi(|nos  (pie  les  injeelions  inlraveinenses.  ('es 
ileniières  ont,  en  ellet.  ])onr  inconvénicml  de  veiser  immédialemenl  en 
eirenlation  des  (inanlilés  massives  de  snhstanees  héléi'o,^ènes  el  de 
produire  ainsi  des  alléralions  ([iieKiiudois  imporlanles. 

/  /•;>  I  RA  xsroR'i  S 

Loi'scpie  ces  substances  lo\i([nes  ont  pénétré  dans  la  eirenlation,  le 
saipi;  les  transporte  el  il  semble  (jne  les  dillérenls  éléments  dn  saiiLÇ  — 
plasma, , globules  ron^'es  el  ,e;l(dniles  blancs  —  inlerviennen  l  dans  ce  Ira  ns 
])ort  avec  des  diilérences  notables  suivant  l’état  |)b\  si(|ne  on  cliimi(|ue 
des  substances  loxicpics.  Le  plasma  est  surtout  un  élément  de  trans¬ 
port  pour  les  substances  très  dillnsibles.  en  paiiienlier  pour  les  anes- 
tbésicpies,  pour  1  alcool,  mais  aussi  pour  certaines  substances  injec¬ 
tées  par  voie  veineuse,  comme  le  novarsénobcn/.ol  ([iii  |jasse  par  voie 
plasmali(|ne  pendant  un  lem[)s  très  eourt  :  ainsi  15  minutes  après  l’in- 
jeetion,  il  ne  reste  dans  le  plasma  (jiie  30  dn  novar.sénobenz(d  in¬ 
jecté  et  après  3  benreson  n’en  trouve  plus  aucune  trace:  le  plasma  se 
debarrasse  de  ces  substances  loxic|nes  avec  une  très  grande  rapidité. 

Les  globules  rouges  peuvent  lixer  aussi  les  substances  toxi(pies  et  la 
preuve  en  est  donnée  par  les  altérations  des  globules  rouges  dans  I  in¬ 
toxication  oxycarbonée  ;  mais  les  glolndes  rouges  peuvent  aussi  jouer 
pour  d’autres  substances  un  rôle  de  transport.  c[Uoi(|ue  loujoui  s  moins 
important  (|ue  celui  des  globules  blancs. 

(ieux-ci,  nous  l'avons  vu,  interviennent  dans  les  diliusions  loxiiiues 
du  bisinulb  el  de  l’or,  mais  ils  jouent  aussi  un  rôle  important  dans  le 
ti’ansport  du  i)lomb,  dans  l’intoxication  saturnine*,  et  1  expérience  île 
(>ii  \ lUii N  et  (i  \ i;no  I’ {  LS04  i*st  Ix  piipie:  ces  auleui  s  intoxi(|uenl  des 
animaux  avec  ilu  plomb  el  en  période  loxiipie  piati(|uent  sur  les  masses 
musculaires  de  ces  animaux  des  contusions  |)lus  ou  moins  prolondes  ; 
ils  rediei'ebeul  au  nixeaii  de  ces  lésions  la  densité  du  [iloiub  et  cons¬ 
tatent  (|u'au  niveau  des  plaii's  eontuses  la  densite  du  plomb  s’élève 
considérablement  il  semble  bien  ipie  cette  eléxation  du  plomb  soit 
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attrihiiahlc  à  l'arrivée  des  leiieocytes  au  niveau  des  reliions  eonluses 
et  1  expérienee  de  (Ovules  de  Bordeaux  en  a])porle  la  eonfirmation  : 
on  fait  à  un  animal  en  période  loxicpie  plombicpie  une  injection  d’es¬ 
sence  de  térébenthine  pour  produire  un  abcès  de  fixation  et  du 
plomb  apparaît  dans  le  pus  de  l’abcès  de  fixation  :  donc  le  leucocyte  a  la 
propriété  de  fixer  le  plomb  et  de  le  transporter  avec  lui  dans  lesrétfions 
où  il  est  appelé,  (ües  expériences  i)euvent  être  reproduites  de  la 
même  façon  pour  le  bismuth  et  pour  d’autres  métaux  lourds. 


LES  EIXATIOXS  DE  SYSTÈMES 

Les  substances  toxicpies  ainsi  transportées  par  voie  sani^uine  vont 
être  arrêtées  par  les  systèmes  ou  ensembles  fonctionnels  physiologiques. 

Parmi  ceux-ci,  le  système  réticulo-endothélial  joue  un  rôle  d.es 
plus  importants  pour  tous  les  arrêts  hétérogènes.  Nous  l’avons  vu  in¬ 
tervenir  dans  les  arrêts  des  substances  bactériennes,  comme  des  cor¬ 
puscules  inanimés;  il  joue  un  rôle  important  dans  la  fixation  des  subs¬ 
tances  toxiques. 

Ce  rôle  du  système  réticulo-endothélial  est  évident  ;  nous  l’avons 
vu,  avec  les  métaux  lourds  en  général,  mais  il  se  manifeste  aussi  après 
l’injection  de  novarsénobenzol  et  J.vcohsohn  et  Ske.miz  signalent  une 
dégénérescence  graisseuse  rapide  des  cellules  de  Küpffer  après  une 
injection  de  novar.  Mii.imADT  constate  que  si  l'on  bloque  le  S.  U.  L.  à 
l’encre  de  ('.bine,  la  résistance  au  novarsénobenzol  change  :  chez  deux 
lapins,  on  bloque  le  S.  R.  lÀ.,  on  injecte  à  chacun  d’eux  0  cgr.  2ô  par 
kgr.  de  novarsénobenzol  et  on  voit  les  animaux  bloqués  mourir,  tan¬ 
dis  (pie  les  animaux  non  blocpiés  ne  meurent  pas.  Le  blocage  aboutit 
donc  à  une  augmentation  du  pouvoir  toxique,  par  suite  de  la  paralysie 
du  S.  R.  E. 

On  constate  encore  (pie  le  blocage  retarde  chez  le  cobaye  et  le  la¬ 
pin  ledé|)art  d’une  autre  substance  de  la  même  famille  ([ue  le  novar, 
le  néoars|diénanine  (pii  est  arrêté  dans  la  circulation,  (piand  les  cel¬ 
lules  sont  bloquées. 

Donc  le  S.  R.  E.  arrête  et  élimine  la  substance  toxiipie  et  puistpie 
nous  étudions  des  médicaments,  il  est  utile  de  savoir  (pie  ce  système 
intervient  immédiatement,  pour  soustraiivà  la  circulation  la  substance 
médicamenteuse. 
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Du  svsloiiu'  |■ùlic•uIo-(■^^lolll(•li:ll.  les  Iox'kiucs  peuxciil  se  (lilVuser 
nilleurs  et  \n[i'vvssv\' \i'  système  hcmopoïctiqiiCi\n\  leimil  reiiscmhlc 
mes(ulerini(iue  (]ui  assure  le  i-avilaillemenl  sau,y;uiu,  c'esl-à-d i ic  les 
^lobules  l'ouiçes.  les  leueoeyles  de  la  sérié  i^ramileusc'  et  ceux  de  la 
série  non  granuleuse,  ('.e  syslèiue  liémoi)()iéli(|ue  i  ()m|)ieiid  l’appareil 
lym|)haticpu'  i-eprésenlé  par  la  rate,  les  ganglions  lyinplialicpies,  les 
lihupies  de  Feyer,  les  amygdales,  et  rap|)areil  myéloïde  re|)résente 
jiar  la  moelle  osseusi'  cpii  est  à  l’étal  de  vii'  latente  ou  ralentie  (•liez 
l’adulte.  L'appareil  lymphalicpie,  sehémalitpiemenl.  ravitaille  le  sang  en 
eelluK's  non  granuleuses  et  rai)pareil  médullaire  en  cellules  granu¬ 
leuses,  mais  c-hez  l'adulte  risolemenl  des  deux  systèmes  n’existe  pa'^ 
d  une  laeon  aussi  sehémalicpie  et  eliaeun  des  deux  syslènu's  peut 
assurer  la  fonelion  de  l'autre:  ainsi  la  rate  peut  entrer  en  transforma¬ 
tion  myéloïde  ai)rés  des  saignées  abondantes  et  retrouver  ainsi  une 
fonelion  m\éloïde  (|u’elle  avait  a  I  elat  embryonnaire. 

Or,  toutes  les  substances  loxicpies  ont  la  propriété  d'agir  sur  ee  sys¬ 
tème  hémo])oïéli(|ue  ;  et*  lait  est  intéressant  a  étudier,  mais  nous  n’en 
connaissons  pas  les  raisons  :  esl-ee  parce  cpie  lc‘  leucocyte  lixe  les  élé¬ 
ments  toxicpies  cpie  le  système  bèmopoïéticpie  réagit?  L’aelion  est-elle 
directe  ou  indirecte  ?  On  ne  sait,  mais  en  tout  cas,  avec  l’arsenic,  le 
bismutb,  l'or  et  même  le  plomb,  nous  avons  des  preuves  incontesta¬ 
bles  de  l'entrée  en  jeu  de-  ce  système.  On  peut  ainsi  expérimentalement 
provoejuer  des  anémies  toxicpies  Inaitales  cpii  auront  deux  causes  :  une 
destruction  des  globules  rouges,  ce  sera  l'anémie  bénioly ticpie,  ou  l’inhi¬ 
bition  de  formation  de  globules  rouges,  ee  sera  l’anémie  d’origine  mé¬ 
dullaire  ;  mais  généralement  dans  les  grandes  intoxications,  comme 
les  intoxications  expérimentales  par  la  loluylène  diamine  ou  par  la 
lihénylbydrazine.  on  associe  l'iiémolyse  avec  l’insullisance  de  |)rodue- 
tion  sanguine. 

On  [)ourra  donc  observer,  au  point  de  vue  elinicpie,  des  anémies  sim¬ 
ples  loxicpics,  comme  l  inloxication  oxyearbonée  ou  1  anémie  de  I  in¬ 
toxication  saturnine,  cpii  s’accentue,  après  de  longues  périodes  toxicpies. 

A|)res  une  poussée  loxicpie  brutale  avec  des  subslauces  loxicpics 
puissantes,  comme  l’arsenic,  le*  bismutb  oc.  1  or,  nous  voyons  inter¬ 
venir  d’autres  syndromes,  des  ayruniilocytoses,  dont  je  vous  ai 
déjà  exposé  la  symptomatologie  :  a|)parition  d  anémie*  rapide,  avec 
tonciance  à  cpiebpies  bémorragies  dillnses  et  angine  neei'oticpie,  climi- 
nnlion  considérable  du  nombre  des  globules  rouges  et  des  globules 
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l)l;iiu's  avcf  disparition  |)rcs(|iu‘  coniplèlc  des  cléments  l'i'anulenx  :  la 
siibstam-e  toxicpie  a  donc  paralysé  la  l'ormation  médullaire  de  .ylobules 
roipifes  et  des  éléments  granuleux.  L’agranuloeylose  est  une  complica¬ 
tion  grave  des  intoxications,  car  elle  est  le  plus  souvent  mortelle  et 
c’est  une  règle  courante  maintenant  de  surveiller  avec  soin  la  gorge 
des  malades  en  traitement  auricpie  ou  en  traitement  arsénoheiizo- 
lique,  de  façon  à  pouvoir  arrêter  les  traitements  dès  f[ue  les  pre¬ 
miers  svmpt(')mes  anèmi(|ues  et  amygtlaliens  apparaissent. 

Si  l’intoxication  est  plus  intolcrée,  nous  observons  V aleucie  hémor- 
ragique  avec  a|)parition  d  anémiie  intense,  d  hémorragies  proluses 
par  toutes  les  voies,  de  purpura  et  de  leucopénie  représentée  par  la 
diminution  du  nombre  des  globules  blancs,  la  disparition  des  éléments 
granuleux  et  la  disi)arition  delà  totalité  des  leucocytes. 

Ces  syndromes  prouvent  bien  que  la  substauee  toxique  a  non  seule¬ 
ment  agi  |iar  destruction,  mais  (|u’elle  a  troublé  les  sources  d  éléments 
sanguins  et  cju  elle  en  a  alté*re  le  lonctionnement. 

Après  avoir  vu  ces  généralités,  étudions  plus  spécialement  au  point 
de  vue  sanguin  le  syndrome  toxique  du  plomb.  Au  cours  de  1  intoxi¬ 
cation  saturnine,  on  observe  des  altérations  très  importantes  des  glo¬ 
bules  rouges  qui  sont  presque  caractéristiciues  ;  on  peut  constater, 
lors(|u’on  fixe  ces  globules  rouges  avec  de  l’alcool  métbylique  et  qu  on 
les  colore  avec  un  bleu  basique  de  Lœl'ller,  l'apparition  à  leur  inté¬ 
rieur  de  petits  grains  plus  foncés  nettement  basophiles  arrondis,  répai'- 
lis  d’une  façon  régulière  et  diffuse,  ce  sont  les  érythrocytes  ponctués  ; 
dans  tous  les  cas,  où  l’on  soupçonne  une  colique  de  plomb,  1  existence  des 
érythrocytes  ponctués  peut  aider  pour  l’établissement  du  diagnostic. 

L’évolution  de  l’intoxication  saturnine  s’accom])agne  d  une  anémie, 
dont  les  poussées  accompagnent  la  colicpie  de  iilomb.  La  convales¬ 
cence  de  lacoliiiue  de  plomb  se  maniUste  par  la  réiiaration  de  cette 
anémie;  si,  après  une  colique  de  plomb,  on  étudie  avec  soin  le  moment 
où  le  nombre  des  globules  rouges  augmente,  on  constate  toujours 
l’aiiparition  dans  le  sang  de  nombreux  réticulocytes,  globules  rouges 
qui,  au  lieu  de  contenir  de  grosses  granulations  après  lixation  alcooli- 
(pie.  présentent  des  granulations  lilamenteuses  par  i-oloration  vitab- 
par  un  bleu  basi(|ue. 

Ces  réticulocytes  sont  actuellement  utilisés  en  praticpie  iiour  suivre 
le  mode  de  ré|jaralion  sanguine  dans  les  anémies  pernicieuses  a  la 
suite  du  traitement  par  le  foie  de  veau,  .l’ai  montré  autrefois  avec 
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mon  mnilri'  ('il \ri  i  Ani)  (|uc  II"'  i  i-l  iciilocvifs  sont  des  lémoins  de  l;i 
i'é|>:ir;itioii  smii'uine  rmi^e  hdtive  el  iiii|);ii  liiile.  si  liieii  ([lie,  d;ins  l;i 
eorK|ue  de  |iloiiil),  celle  reliculocvlose  ([iii  aüeiiil  ()  à  7  %  au  lieu  du 
1  normal,  comme  je  l'ai  observé  avec  1’i:ic.m:v,  témoir'ne  de  la  ré¬ 
paration  des  _c|o|)ides  routes. 

Nous  avons  donc  d(‘U\  témoins  de  l  inloxicalion  :  un  témoin  direct, 
I  ervtliroc\ te  ponctuée,  et  un  témoin  indirect,  la  présence  des  réti- 
culocN  tes. 

Le  système  nerveux  est  aussi  Irécpiemmenl  louehé  par  Ic-s  subs¬ 
tances  loxiipies.  Je  n’insisterai  pas  sur  le  rôle  des  a nestbésiipies  ipii 
se  lixent  sur  le  système  nerveux,  Ovi.irroN  et  II ans  Mkvi:  I!  ont  énoncé 
une  loi  ;  la  |)énelration  d'une  substance  (liiïusible  à  travers  une  cellule 
se  lait  en  raison  diricle  de  la  faculté  de  dissolution  de  la  paroi  de  cette 
cellule  par  la  substance  pénétrante,  ('.elle  loi  explicpie  l’action  des 
anesthésiipies.  car  le  système  nerveux  est  de  constitution  lipoïdiipie 
et  les  anesthésiques  des  dissolvants  de  lipoïdes  :  c’est  donc  lo.qitpie- 
ment  sur  le  système  nerveux  (pie  le  chloroforme  (loi t  se  li xer 

('ette  loi  très  intéressante  a  été  souvent  discutée,  mais  le  tableau  de 
Nici. OCX  montre  bien  les  taux  de  dissolution  dans  le  système  nerveux 
au  cours  des  traversées  toxiques  ; 
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comme  le  jilomb  par  exemjile,  se  lixent  cependant  sur  le  cerveau,  expé¬ 
riences  de  MiaLi.ïaiE. 

L  arsenic  se  lixe  de  la  même  layon  et  l’arsénol hérapie  par  les  ai  sé- 
noben/.ols  aboutit  toujours  ïi  une  lixation  sur  le  cerveau  :  lÀxa.i  i.m.wn, 
après  une  injection  intiaveineuse  au  lapin  de  bO  mmgr.  d’arsenic,  en 
tiois  semaines,  trouve  (),ÜI  mmar  dans  le  cei  vean  |)our  10  ,p> 

substance  cérébrale  ;  donc  la  lixation  est  très  importante. 
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Que  va-t'il  fàsiillor  cio  oos  (ixalioiis  au  point  cio  vue*  olinic|UO  ?  I  oui 
d’abord  la  grande  svni [)lonialologio  do  rintoxioation  oouranto  aneslhé- 
siciue,  lo  soniinoil  anosllK“sic|uo  ol  I  ivrosse  aloooliciuo  ;  1  un  et  I  autre 
traduisent  la  nu'uio  fixation  ininu'diato  sur  lo  systèino  nerveux. 

D’autre  part,  clans  rintoxioation  saturnine,  c’est  l’oncc-phalopathie 
sateirnino,  avec  ses  inanilestations  d’intoxication  norveuso  centrale, 
cpielcpielois  suhdc'lirantes,  et  sa  méningite  Irustc*. 

(’.oinnie  acconii)agncment  do  l’intoxication  arsenicale,  nous  connais¬ 
sons  la  céphalée  violente,  l’apoplexie  brutale  avec  sullusion  sanguine 
dilluso  de  tout  le  cerveau,  cpii  est  due  à  la  lixation  violente  de  laise- 
nicau  niveau  de  la  substance  cérébrale. 

Dnfin,  à  côté  de  ces  formes,  il  existe  des  localisations  sur  les  nerfs 
périphériques.  Comme  suite  de  ces  localisations  sur  les  nerls,  nous 
constaterons  des  dégénérescences  nerveuses  de  la  polynévrite  satur¬ 
nine,  de  la  polynévrite  arsenicale,  de  la  jiolynévrite  alcoolic[ue  oii  le 
nerf  est  altéré,  soit  au  niveau  de  son  neurone  médullaire,  soit  au 
niveau  de  son  trajet  péripbéric|ue.  Parmi  ces  inloxieations,  il  en  est 
une  sur  laciuelle  il  est  nécessaire  d’insister,  c’est  Vinlo.riealion  par  les 
penlavalenls . 

On  utilise  de  plus  en  plus  en  médecine,  parmi  les  substances  arse¬ 
nicales,  à  côté  des  trivalents  que  représentent  les  arsenobenzénes.  les 
pentavalcnts,  dérivés  de  l  aloxyl.  Ces  substances  reunissent  deux  médi¬ 
caments,  l’acétylarsan  et  le  stovarsol. 

L’acétylarsan  est  employé  sous  la  forme  d’ampoules  injectables  con¬ 
tenant  d  cmc.  à  0,05  d’arsenic  par  eme  ;  le  stovarsol,  sous  tonne  non 
soluble.  Ces  pentavalcnts,  comme  les  trivalents,  sont  des  médicaments 
très  précieux,  mais  inriniment  dangereux  quand  on  les  emploie  sans 


discernement. 

J’ai  eu,  il  y  a  (luelques  années,  l’occasion  d’observer  une  jeune 
femme  de  2d  ans  à  laquelle  un  confrère  avait  trouvé  une  forte  albumi¬ 
nurie  ;  s’appuyant  sur  une  réaction  de  Wassermann  douteuse,  on  avait 
fait  le  diagnostic  de  népbrite  syphilitique  et  prescrit  un  traitement  par 
l’acétylarsan.  A  la  cinquième  injection,  la  malade  commençait  à  ne 
plus  voir  nettement  et  à  la  buitiéuie  elle  était  aveugle.  Cette  névrite 
opli(|ue  arsenicale,  maintenant  très  bien  connue,  est  d’une  extrême 
gravité,  car,  en  général,  la  vue  est  iierdue  d’une  façon  delinitive.  On  ne 
doit  donc  pas  employer  ces  pentavalcnts  dans  les  cas  où  les  malades 
ont  une  sensibilité  oculaire,  par  exemiile  chez  les  tabétiques  qui  ont 
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ilcjà  lies  iiltfiMtions  ivt  in  ion  nos  ;  en  lin,  on  no  doit  jnniiiis  los  ulilisor 
olio/  los  ronaiix,  o:ir.  dlant  donno  lo  rôlo  du  roin  dans  rôliinination  du 
to\i(|iio.  roin  fonnd  -  slaij;nation  lo\i(|iio  ol  atloinio  du  norf  o|)li(|uo. 
Skzahv  insislo  à  justo  lilro  sur  oos  notions  indisponsahlos.  Aussi  il  no 
taudra  jamais  injootor  oos  suhstanoos  |)lus  d’uno  ou  doux  lois  j)ar  somaino 
ot  surtout  no  jamais  multiplior  dos  injoctions  clia([U(‘  jour  dans  1  ospoir 
tl'ohtonir  uno  oITioaoito  plus  oortaino. 


LES  .-l/.77:  A’.r/70A’.S'  DE  SORTIE 

Los  altorations  do  sortio  vont  roj)roduiro  en  (|Uol(|ue  sorte  los  pho¬ 
nomonos  provocpios  par  lo  morcuro  ou  lo  bismuth,  car  los  or.i'anos  do 
■^ortic  sont  losos  dans  toutes  les  intoxications. 

altérations  rénales  sont  très  nettes,  on  particulier  avec  le 
j)lomi)  qui  entraîne  souvent  de  la  néphrite  saturnine;  pour  les  sub¬ 
stances  arsenicales  de  la  série  des  arsénohenzols.  l’élimination  urinaire, 
est  peut-être  moins  considérable  tpie  l  élimination  biliaire,  mais  elle 
est  très  nette  et  a  été  sii;nalée  par  l’renkel  IIiaoKX  et  Navassaut,  et  en 
1922  par  Matuii:l’. 

('.es  éliminations  toxiques  peuvent  s’accompai'ner  de  néphrites  toxi¬ 
ques  ait^uos  dont  le  |)lus  bel  exemple  est  donné  par  la  néphrite  ohloro- 
tormi(pie  tpii  apparaît  après  uno  double  anestbésio  ilans  dos  durées 
<le  1.)  jours  à  trois  semaines.  Dans  ces  cas,  trois  jours  après 
la  deuxieme  anesthésie,  les  urines  diminuent.  Lbie  anurie  s'établit  (pii 
duie  do‘  /  a  <S  jours,  pouvant  être  mortelle  et  se  traduisant  unicpiement 
par  la  suppression  des  urines  et  par  l’élévation  du  taux  de  l’urée  dans 
le  sanif.  Les  malades  présentent  vers  le  cinquième,  sixième  jour  un 
état  de  somnolence  avec  inliltration  (odémateuse  ;  la  ij;uérison  peut  se 
laire  par  une  crise  urinaire,  sinon  la  mort  survient  en  pleine  azotémie . 

Dans  la  série  des  mômes  substances  diriusibles.  nous  trouvons  le 
lotrachloréthane  employé  comme  dissolvant  ot  lo  télrachluriire  de 
carhone,  d’un  très  .qrand  emploi  industriel  (pii  sort  dans  los  extincteurs 
a  inoondio,  dans  les  vernis  ot  dans  los  doq'raissaqes. 

P\(:-\ii:z,  Ih.iciii;!  ot  Ko.wo  rapportent  l'observation  de  doux 
ouvriers  (jui,  ayant  oté  appelés  à  réparer  uno  cuve  contenant  du 
tétrachlorure  do  carbone,  présentèrent  pendant  cotte  opération  dos 
accidents  do  vertiqo,  suivis  rapidement  de  vomissements  incoercibles  et 
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(le  (liarrlu't*.  Los  clouxso  rouiollciil.  (>hcz  1  un  des  doux,  10  jouis  a|)ies, 
a|)[)araissenl  des  (odenies  i^cMK'ral is(}s,  de  1  alluinii iiurie  et  une  tdévalion 
du  taux  de  rurc“e  sauiçuine  à  t^i'.  7.)  ;  il  se  réOahlil  et  Liuéiit  de  cette 
nc‘|)hrite  toxi(|ue-  L’autre  est  [)i'is  (5  jours  plus  tard  d  une  anuiie  coui- 
j)lète  avec  (cdèmes  ^(■néralisés  et  meurt.  Rt'ceuiment  Ch.  Ricni-.i'  fils  et 
(au’DEU  ont  rajiporté  une  observation  analo,mie  de  néphrite  aiguë  qui 
survint  au  quatrième  jour  après  une  intoxication . 

Kniin  IIeiieut  et  Piiiu.ehon  ont  signalé  le  cas  d  un  chautleur  de  .)-! 
ans,  qui,  s’étant  mis  dans  une  fosse  pour  dégraisser  sa  voiture  et 
ayant  utilisé  à  cette  (in  sa  bouteille  d’extincteur,  avait  été  intoxique 
par  les  vapeurs  et  avait  présenté  une  néphrite  aiguë  au  4''  jour  avec  azo¬ 
témie.  Ces  substances  constituent  des  causes  importantes  de  lésions 
rénales. 

Toutes  les  substances  toxitiues  en  général  peuvent  déterminer  des 
néphrites  albuminuriques  simples  ({ui  durent  souvent  longtemps  et 
peuvent  être  l’origine  de  néphrites  chroniques  scléreuses,  surtout 
(piand  l’intoxication  se  répète. 

Endin,  il  existe  une  lésion  chronique  lré([uente,  la  néphrite  saturnine. 
La  néphrite  saturnine  des  peintres  en  bâtiment,  des  ouvriers  d  usine 
d’accumulateurs,  se  traduit  surtout  par  une  évolution  spéciale:  augmen¬ 
tation  élevée  de  la  tension  artérielle,  contraction  du  pouls  ([ui  prend 
la  caractère  du  pouls  en  fil  de  fer,  bruit  de  galop,  tendance  rapide  a 
l’azotémie,  évolution  progressive  et  mort  avec  des  accidents  urémicjues. 
Anatomiquement,  cette  néphrite  n’est  pas  tubulaire,  comme  on  aurait 
tendance  à  le  supposer,  d’après  les  autres  néphrites  toxiques  aiguës,  ce 
n’est  ])as  non  plus  une  sclérose  banale  du  glomérule  de  Malpighi  .  cest 
une  sclérose  de  la  capsule  de  Rowmann  :  la  sclérose  entoure  le  glome- 
rulc  de  Malpighi  et  l’étoulfe  en  quel(|ue  sorte  d'une  façon  progressive. 

Les  syndromes  digestifs  sont  aussi  des  accidents  de  même  01  die 
et  sont  dus  à  rélimination  toxique  qui  se  produit  toujours  par  les 
vomissements  et  la  diarrhée  ;  la  première  réaction  de  rorganisme  est 
une  réaction  de  défense  digestive.  Mais  on  peut  observer  aussi  au 
cours  des  intoxications  chroniques  des  lésions  chroniques  comme  les 
gingivites  à  liséré  bleuâtre  de  Rurton,  les  stomatites,  les  parotuiites 
chroniques  (pii  apparaissent  au  cours  de  l’intoxication  saturnine,  les 
dyspepsies  chroniques  de  l’alcoolisme  et  du  saturnisme  et  enfin  lacoli- 
(pie  de  plomb  (pii  est  une  manifestation  digestive  en  (pichpie  sorte 
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niL'iif,  avec  apparition  brnscpu'  de  (l(nileiiis  péri-oinl)ilicales  liés  xio- 
’enles,  vomissemenls,  coiislipalion  opiniâtre,  rétraction  dn  ventre  dont 
la  donlenresl  soulai^i-e  pai'  la  pi'ession  violc'iile,  evioéréc  an  eon  I  ra  i  i  c 
pai'  le  relaeheineni  dc‘  la  |)ression  ('.elle  coliipie  dure  une  journée,  et 
s'aeeompa,<fiu'  lonjonrs  d'une  longue  période  d  anéinie  durant  hupielle 
on  trou\e  a  la  lois  dans  le  sai\r(  des  érylhi'oeyles  |)onelués  et  des  réti- 
euloeyles. 

/«CS  uUcraiions  hépatiques  sont  la  consé(|U('nce  de  réliinination 
hiliaire  des  substances  loxiipies  ;  cette  élimination  biliaire  se  fait  tou¬ 
jours  (1  une  laeon  1res  rapide.  Si  l’on  in  jecte  par  voie' veineuse  des  arséno- 
ben/.ols,on  les  voit  ap|)araitre  (pichpies  minutes  plus  tard  dans  la  bile  ; 
cette  traverséi'  se  ra|)procbe  donc- par  sa  rapidité  de  celle  des  bactéries. 

\  oyons  les  conclusions  c'xpcu  iinentales  et  clinicpies  (pie  nous  pour- 
ions  tirer  de  cette  tra\('rsée  :  nous  étudierons  en  [)remier  lieu  les  sub¬ 
stances  lacilenient  dillusibles  comme  le  chlorolorme,  le  lélracblore- 
tbane  et  le  létracblorure  de  carbone. 

Le  chloroforme  est  de  toutes  les  substances  anesthési([ues  celle  cpii 
le  plus  lacilement  en.^endre  des  ictères  ;  ceux-ci  apparaissent  vers  le 
(j uali  iénie  jou r  après  I  ojiéi’ation  et  se  classent  en  deux  y;rou|)es  : 

Les  ictères  à  dominante  bémolyticpie,  ictères  dissociés,  c'est-à-dire 
iini(piement  pigmentaires,  dus  à  l’action  du  chlorol'orme  sur  les  glo¬ 
bules  rouges  et  à  leur  dissolution  ;  subictères  avec  matières  colorées, 
petite  anémie  ; 

L(‘s  icteres  bepatiipies  avec  tous  les  caractères  d'un  ieléie  catarrhal 
bénin,  décoloration  des  matières,  ebolurie  complète,  prurit  et  brady- 
caidie,  ioie  augmenté  de  volume  et  guérison  après  ]((  jours.  Il  est  très 
liéijuent,  a\ec  les  substances  toxicpies,  d'observer  l'un  et  l'autre  de*  ces 
syndromes  ou  les  deux  syndromes  à  la  fois,  car  ces  substances  toxicpies 
lesent  souvent  a  la  lois  le  gbdmie  rouge  et  la  cellule  bepatiipie,  si 

bien  ipie  I  on  |)eut  envisager  parmi  les  ictères  toxicpies  toute  une  classe 
d  ictères  mixtes. 

Au  sujet  du  Irinichlorrtaiie,  j'ai  étudié  avec  Laul  Hiionix  et  Mau¬ 
rice  W  on  surtout  l'ictère  des  perlieres  du  raubouig  Saint-Antoine  ; 
les  perles  aiiilicielles  lorméesde  petites  boules  de  verre  sont  trempées 
dans  des  mélanges  d’essence  d’Orient,  suspension  d’écailles  d’ablelles 
dans  des  dissolvants  dont  le  tétraebloreblane  est  le  plus  important.  Oig 
dans  les  usines,  les  vapeurs  lourdes  de  tétracblorétbane  peuvent  être 
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l'orlifim'  (le  cci  laiiis  iclorcs  ;  ictères  bénins  clicz  les  ouvrières  cjui 
enlrenl  en  atelier,  se  déclai-ant  (|iiel([ues  jours  après  1  entrée,  ou 
ictères  L'raves  ou  prolonifés,  comme  dans  le  cas  des  ouvrières  into- 
xi(|uèes,  (juand  raeralion  du  local  se  lait  |iar  le  haut. 

Le  tétrachlorure  de  carbone  est  employé  en  expérimentation  cou¬ 
ramment  pour  produire  des  lésions  bépaticpies  dét'énératives  ou  des 
cirrhoses,  mais  on  observera  aussi  cbe/.  l’homme  des  hépatites  et  des 
ictères  graves  ([ui  seront  dus  à  l’intoxication  par  le  tétrachlorure  de 
carbone.  (Lkcouxu  et  Pi;cki:iî  :  hépatonéphrite  avec  albuminurie, 
anurie,  azotémie,  ictère  et  hémorragies  multijdes.  Mon. .\  ki;t  ;suhictère. 
nausées,  lassitude,  inappétence.^ 

Parmi  les  autres  intoxications,  Vinloxicalion  phosphorée  occupait 


autrelois  une  grande  place,  comme  pouvant  donner  des  hépatites  dégé¬ 
nératives  mais  elle  n'a  plus  guère  (lu’une  valeur  expérimentale  :  l’in¬ 
jection  d’huile  phosphorée  provorpie  sur  le  chien  un  ictère  grave  avec 
dégénérescence  du  loie. 

l.’injeclion  arsêno-benzoUquc  peut  provoquer  de  l’ictère.  Cet  ictère 
arséno-henzolique  se  montre  dans  deux  circonstances  ;  au  début  du 
traitement  ou  à  la  lin  du  traitement  ;  au  début  du  traitement,  les  ictères 
peuvent  être  bénins,  mais  ils  sont  surtout  prolongés  et  graves  dans  les 
périodes  terminales  du  traitement.  On  pourrait  au  sujet  de  ces  ictères 
admettre  avec  Mili.w  (|u’il  s’agit  de  réveil  d  inlection  syphilitique,  de 


réaction  de  1  lerxheimcr  avec  ictère  syphilitiipie,  c  est  le  hiotropisme 
direct,  ou  avec  Shz.miv,  (|u’il  s’agit  d'un  hiotroinsme  indirect,  c'est-à-dire 
([u’un  élément  microbien  a  été  exalté  par  l’arsénohcnzol  et  a  provoqué 
une  hépatite  en  quel(|ile  sorte  secondaire. 

Vm  réalité,  la  plupart  du  temps,  il  s’agit  bien  d’un  ictere  toxiifue.  Ln 
expérimentation,  en  effet,  on  emploie  les  arsénohenzols  pour  altérer  le 
l'oie  et  on  obtient  ainsi  des  altérations  hépatiques  importantes.  Chez 


riiomme,  l’arsénothérapie  chez  des  sujets  non  sxqdiilitiipies  peut  déclen¬ 
cher  des  ictères.  Il  s’agit  donc  bien  d’ictères  toxiipies  analogues  aux 
autres  ictères  ;  ils  en  présentent  les  memes  caractères,  la  même 
'>ravité,  et  la  même  évolution. 

L’i'c/ére  <ir(we  cincophéniqne  a[)paraît  à  la  suite  des  traitements 
prolongés  et  maladroits  par  l’acide  pliényhpiinoléine  carhoniipie  ou 
otoiihan  :  lorsiiii’on  emploie  l’atiqihan  à  la  dose  de  1  gr  parjour  pen¬ 
dant  de  longues  périodes  de  deux  ou  trois  mois,  on  peut  observer 
Ih.pparition  d’ictères  graves  avec  processus  hémorragiiiue  et  toujours 
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cocxistoiico  iruno  |);u'lic'i|);iti()ii  (  N.  l''ii,.s.si\(.i;i’,  cl  M.  Ai.iu'.  vux, 

l'i  KNKi);  ;ui  mcdcciii  donc  d’cni ployer  ce  iiicdic;iment  iivci’  discrclioii. 

lod'm,  il  existe  aussi  une  liépnlo-iu  plirile  à  Wijiiol,  cpii  aipemenle  de 
I ré(|ueuee.  L'apiol  t'sl  un  produit  luislallisé  l'elire  de  l’essenee  de 
persil,  (lest  un  emniéiiaeoeue,  trop  souvent  employé  à  fortes  doses 
tomme  abortif.  'ritii.i  Ai  et  'riiiKus,  L.i'.Di.meu,  Mwior  et  M"‘®  AuAuia! 
en  ont  rapjjoiié  réeemmenl  de  très  belles  (d)servations.  dette  bépato- 
nepbrile  survient  |)ar  exemple  à  la  suite  d'ingestions  pendant  trois  jours 
de  ()  à  gr.  il’apiol  ;  |)eu  de  jours  après  ravorlemenl,  apparaît  un 
ietéri' franc,  avec  décolora  lion  des  matières,  |)uis  eet  ielèrt'  s’allenue. 
diminue  d  importance,  en  même  lem[)s  (pi’appai'aîl  un  syndrome  rénal, 
ip.ii  se  traduit  pai'  tie  I  albuminurie,  de  la  torpeur,  de  la  myoclonie, 
une  a/.olémie  mar(|uée,  des  épistaxis,  une  ijineivorraifie  et  ilu  pur|)ura. 
Dans  I  observation  île  L  iCDiaiic.ii,  on  a  pu  améliorer  cet  étal  rénal  |)ar 
une  décapsulation  rénale  et  la  malade  guérit  .  mais  il  existe  des  morts 
Ircquentes  par  l’apiol  (pii  toutes  surviennent  à  la  suite  d’un  iclere 
giave  sans  tenij)érature,  et  d’un  syndrome  urémique.  On  constate 
aussi  dans  ces  cas  l’existence  d’un  signe  de  (aivosTEK,  contraction  des 
zygomatiques  a[)rés  peicussion  au-dessous  de  l'arcade  zygomatique. 
Dans  I  intoxication  parlapiol,  le  signe  de  (biNos  i  ek  a[)paraît,  sans  qu’il 
existe  d  alcalose;  au  contraire  dans  l'observation  deTiiii.i.A  i  et  Tiiieus, 
la  reserve  alcaline  est  à  42, d,  traduisant  donc  un  état  d'acidose  d’ori¬ 
gine  rénale,  associée  à  une  insuflisance  parathyro'îdienne. 

Les  lésions  hepatiipies  peuvent  être  chronicpies,  car  une  intoxication 
prolongée  entraîne  lorcément  une  altération  chronique  sous  forme 
soit  d’hépatites  congestives,  soit  d’hépatites  scléreuses.  La  grande 
majorité  des  cirrhoses  est  incontestablement  dui‘  à  l’absorption  pro¬ 
longée  de  1  alcool  ;  et  j  ai  insisté  sur  cette  notion  (pie  les  cirrhoses  ne 
sont  |)as  causées  par  I  ingestion  de  grandes  ipiantités  d’alcool,  mais 
plutôt  par  1  absor|)tion  à  jeun  d  alcool  moyennement  concentré,  comme 
les  apeiitils  et  le  vin,  pendant  plusieurs  années. 

LA  XO'I  IOX  DLS  SLXSinil./'n.S 

De  toutes  l’es  constatations,  nous  imuvous  tirer  une  notion  île  poso¬ 
logie  :  qu  il  s  agisse  dapiol,  de  tétrachlorure  de  carbone,  d’arséno- 
bon/ol,  il  est  dillieile  de  comprendre  imiinpioi  ces  substances  peuvent 
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('Mliaiiior  (les  ;u-ci(lciils  graves  cluv,  certains  sujets  seiilcinent,  à  tontes 
doses  égalés.  Il  laiit  tenir  eom|»te  des  sensibilités  liulinidiielles.  Il  en 
est  nn  exemple  cpie  j'ai  particulièrement  étudié,  c’est  la  sensiliilité  aux 
niDiiles  :  dans  un  repas  en  famille,  où  les  moules  constituent  le  plat  de 
choix,  certains  convives  seulement  peuvent  être  touchés;  ces  sujets 
sont  |)lus  sensibles  et  seuls  font  des  accidents,  tiouhles  digestifs  c-t 
ictère  ;  on  aurait  tendance  à  croire  ipie  ce  sont  les  hommes,  puiscpie, 
buvant  des  aiiéritifs,  ils  ont  un  foie  moins  indemne,  il  n’en  est  l  ien.  Au 
contraire,  cesontsouvcntles  femmes,  même  (piand  rien  dans  leur  histoii'c 
ne  permettait  de  sujiposer  une  sensibilité  hépatif[ue.  Kn  présence  d  une 
intoxication  massive,  tous  les  sujets  réagissent  delà  même  façon,  mais 
en  jirèsence  d’une  intoxication  faible,  les  individus  réagissent  en  raison 
de  leur  sensibilité  propre  ;  dans  l’intoxication,  le  seuil  de  réaction  est 
donc  souvent  une  ipiestion  individuelle. 

(’.ette  fragilité  de  certains  sujets  peut  être  constitutionnelle  ou 
acejuise  et  dans  ce  dernier  cas,  il  faut  tenir  compte  des  combinaisons 
lésionnelles  :  certains  sujets  ont  une  sensibilité  viscérale  à  cause  de 
lésions  antérieures,  par  exemple  des  néphrites  toxiques  chez  des  sujets 
<|ui  antérieurement  ont  présenté  une  néphrite  angineuse.  La  première 
lésion  a  fait  le  chemin  de  la  seconde. 

A.l  rERPÉTVITE  EÉSIOXXEEEE 

Mais  cette  notion  individuelle  étant  fixée,  pouixpioi  la  maladie 
continue-t-elle  son  évolution  ?  Dans  certaines  maladies  viscérales  dues 
à  une  intoxication,  l'intoxication  cesse  et  la  maladie  continue.  .l’ai 
réuni  ces  faits  dans  une  formule  :  la  perpétuité  lésionnelle.  Quand  un 
viscère  est  altéré,  il  arrive  un  moment,  où  ses  lésions  se  continuent 
sans  (pie  la  cessation  de  la  cause  puisse  empêcher  cette  progressivité  : 
ainsi  les  cirrbotiipies  ont  cessé  de  boire  huit  ou  dix  mois  avant  l’évo¬ 
lution  progressive  de  la  maladie,  .l’ai  schématisé  ce  phénomène  par 
cette  phi-ase  :  le  malade  ne  défend  plus  son  foie,  il  se  défend  contre  son 
foie.  L’organisme  se  dissocie  en  deux  régions,  la  région  malade  et  la 
région  saine,  et  la  l'égion  saine  accentue  la  lésion  de  la  région  malade 
par  nn  processus  oii  interviennent  les  auto-hépato-toxines. 

La  diffusion  lésionnelle  est  possible  et  une  sclérose  apparaissant 
peut  se  dilluser  sans  (pi’il  nous  soit  nécc'ssaire  d’invocpier  une  nouvelle 
intoxication  exogène. 
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Do  U)iilcs  c-cs  notions,  docoulo  uno  oonolnsion  pinlicino  :  lo  niddccin 
omploio  l'onstaniinenl  cm  tlu‘rapc“uli<pu‘  dos  nual io.amonls  loxicpios,  on 
paiiionlior,  le  hismnlh,  l’arsenioel  l'or;  il  lanl  (in’il  connaisse- la  i)ossi- 
hililo  do  leur  loxicito,  la  nooossito  dos  oxainens  do  saipi;-,  rinipoi  tanco 
dos  losions  do  sorlios  ol  roMii'alion  do  siirvoillor  avec  allonlion  lo 
oompoi’toinonl  do  ror^anisino  à  l’c^^ard  do  cos  travorsoos,  cpii.  (pioi(|uo 
inodicanionlousos,  conservent  un  pouvoir  toxicjue  cpi  il  huit  ohscivoi 
pour  on  prévoir  et  on  nre-venir  los  accidents. 


CHAPn  KE  .V .VI¬ 


LES  RÉACTIONS  DE  TERRAIN  : 
ANAPHYLAXIE  -  CHOC  -  INTOLERANCE 


Nous  avons  envisagé,  jusqu’à  inaintcnanl,  dans  les  traversées 
loxic[ues,  uniquement  le  rôle  du  toxicjue  en  lui  •même  el  nous  avons  vu 
1  organisme  en  lace  de  celte  agression  exogène  opposer  une  résistance 
prescpie  toujours  subordonnée  à  la  dose  du  produit  toxique  :  or, 
lorsciu'on  étudie  le  mode  de  réaction  à  l’égard  d’autres  substances  que 
les  substances  toxicpies,  on  voit  se  dégager  deux  notions  diHérenles, 
celles  t[ue  1  z.vxck  expose  parlaitement  dans  son  livre  sur  F»  Immunité, 
intolérance  et  biophylaxie  »,  les  notions  du  réaclogène  et  de  Viiitoléraiice . 

Le  réaclogène,  comparable  à  l’antigène,  est  une  substance  qui,  sur 
un  organisme,  détermine  des  réactions  différentes  de  celles  d'une 
substance  toxi(|ue.  (..es  réactions  traduisent  le  {)hénomène  d’intolé¬ 
rance  ;  c’est  moins  le  réaclogène  cjui  provoque  le  pbéuoméne  réac¬ 
tionnel  c|ue  1  organisme,  qui  en  subit  l’atteinte,  dette  réaction  a|)parait 
même  pour  une  dose  minime  de  substance  et  l’importance  des  accidents 
engendrés  n’est  aucunement  en  rapport  avec  la  dose  du  réactogène. 

On  pourra  distinguer  les  intolérances  accpiises,  (|ui  réuniront  lesana- 
pbylaxies,et  les  intolérances  naturelles,  très  nombreuses  en  juilhologie 
h  umaine. 


LE  RÉACT()(',1-:XE 

Avant  d’étudier  ces  deux  groupes,  nous  reprendrons  les  propriétés 
c[ui  séparent  le  réactogène  de  la  substance  toxicpie.  Le  réactogène 
réunit  un  ensemble  de  substances,  (|ui  ne  sont  pas  des  toxicpies.  ([ui 
agissent  [)ar  doses  minimes,  et  ([ui  |)euvent  être  des  protides,  plus 
rarement  des  cristalloïdes  ou  des  médicameuls.  des  substances 
agissent  sur  un  oiganisme  déterminé,  suivant  des  doses  esseuliellemenl 
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\;iri;il)li's  et  nu  lieu  de  In  uoliuu  de  la  dose  loxiciue,  s('  déi>n,^e  In  notion 
de  In  réeeiilivilé  de  l’oignnisnie,  notion  (|iie  .1  vi  sion  n  delinie  sous 
It'  nom  lie  «  conlint'enee  » .  I.e  enrnelère  pi  ineipnl  de  ees  suhslnnees 
réside  dnns  roi)|)ositiou  (lu’il  y  a  enli'e  In  dose  employée  et  l’impor- 
tnnee  des  rénelions  déterminées  d’une  part  et  dnns  In  variation  des 
rénelions  suivant  les  terrains  de  1  autre. 


//.I.V.I/’// V/..l.\7/: 

('h.  riieiii.r  et  PoHiii:u  ont  déeouvert  l’anapliylaxic  d’une  façon 
tout  a  lait  fortuite,  en  expérimentant  avee  des  substauees  toxiques 
ractinoconyesline,  substauee  exti-aite  de  l’actinie,  la  mityloconi>estine, 
extraite  de  la  moule,  et  la  crépitine,  albuminoïde  véiçétale  extraite  de 
V Uni  crepilans .  Kn  étudiant  ees  substances  et  surtout  l'actinoconges- 
line,  pour  suivre  l’effet  de  ces  substances  sur  le  ebien,  ils  observent, 
chez  un  animal,  20  jours  après  une  première  injection  d’une  dose 
de  1  cinc.  par  exemple,  qui  n’avait  donné  qu'une  très  légère  réaction 
toxiipieavec  un  peu  d’agitation  et  de  diarrhée,  ([u’une  deuxième  injec¬ 
tion  de  la  même  substance,  à  une  dose  minime  celle-ci,  déterminait  une 
réaction  formidable  et  mortelle.  L’animal  était  devenu  sensible  à  une 
même  doseminima  ou  toxique  qui  avait  servi  à  la  première  injection. 

anaphylaxie  yénérale.  —  Ch.  Riciii;t,  dans  son  livre  sur  l’ana 
phylaxie,  en  décrivant  l’anapbylaxie,  distingue  trois  phénomènes  :  le 
grand  choc,  le  moyen  choc  et  le  choc  léger. 

Le  rjnmd  choc  (tnapliijlacliiiue  est  surtout  un  choc  nerveux  : 

I.*'  (IrclKUiH'mrnl  (l«-s  îiccidrii Is  nfi\cu\  csl  si  soudain  ri  si  violriil  (jur  les  rolujur'' 
et  la  dian  lirr  iir  jx’un  rut  pas  s  établir,  l Oui  dr  suilr  il  y  a  alaxir  I  tuiimal  (  liaurrlle 
roninir  s’il  était  i\re  :  il  a  dr  la  paraplrj^ir,  laisse  Iraiurr  Ir  Iraiii  dr  derrière,  ur  rrlévi* 
j»Ius  1rs  uitrils  des  patlrs  de  drvaul  (ainsi  (jur  l’onl  1rs  ;uuniau\  dont  les  eirronvolu- 
tinns  rolandiques  ont  rlé  détruites);  la  puj)i!Iesr  tlilalr  ;  les  yru\  dt  virnnrni  liaj^ards  ; 
(  I  apres  (|url(jues  cris  laiurnlabltLS,  l  aniiual  loiidir  par  Irii’r,  urinant  ri  drir({uant 
sous  lui,  épuisé,  insensible,  lu*  réa^issanl  plus  îiux  excitations  douloureuses  meme  les 
|)lus  intenses,  avec  cécité  p>\cbi({ue  absolue.  I.a  respiration  est  accélérée,  dyspnéi(jue; 
la  pression  arléri<lle  est  liés  basse  (de  4  à  â  cm.  de  mercme,  à  peine).  Le  cceiir  jiréci* 
pit(‘ Ses  ballements,  cpii  sont  l'aibles,  si  rad»les  (pieltpiefois  (pion  a  peine  a  les  compter. 
Les  matières  fécales,  licpiides,  diarrbéi(|Ues,  s;mf.*uinoleutes,  s  écoulent  par  le  rectum, 
sans  (jur  I  animal  semble  sOn  apercevoir,  lai  icspiraliou  bieiilnl  devient  tellement  ^cnee 
(ju  on  p4*ut  craindre  de  xoir  l'animal  mourir  d’asphyxie.  Ium-I'  letat  général  est  assez 
^raxe  j)our  <ju  on  soit  tente  «le  croire  à  la  moi  l  immmenlt*.  (Imi  realite  la  mort  «m  moins 
de  deux  lu'ures  est  extrémemeut  rare  cluv.  le  ebien.'  Hi.shlokx  a  appelé  avec  laisoii 
celle  sub  ratloii  soudaine  du  svstéme  nerveux  le  cime  anapbx  bu  lupie. 
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Le  moijcn  choc,  le  choc  dicieslif,  se  i)r()(hiil  avec  la  même  rapidité 
a|)rès  rinjeelion  décliaînanle  : 

Le  |)i  eiiii(  r  cIlVl,  (■  (■si  !<•  vomlssciiiciil,  ])r(  nii(T  syniplomo.  Icllcincnt  i  npidc,  Icllc- 
nicnl  <l(imiti:ilciir,  ipif,  dans  iioinhia'  de  cas,  le  vdiiiissciiicnl  survleiil  au  lioiil  de 
di\  secondes  à  peine  apiès  l'injeelion  même  d  une  dose  faillie.  Ce  vomissement  est  si 
earaelénsliipu'  <|ne  je  l’ai  pris  comme  ^•|■ilt■rinm  (pins  faeile  à  conslaler  (pie  l'aliaisse- 
menl  de  la  pression).  On  peut  dire  <pi’il  ne  fait  jamais  di'fanl,  sauf  dans  (piehpies  cas, 
lonl  à  l'ail  rares,  d’anaphylaxie  extraordinairement  nrlense.  .Mors  l'animal  est  tout  de 
suite  dans  un  tid  ('  lai  de  |)rostration  cpi  il  n'a  pins  la  force  de  \onni-. 

Les  \ onnssements  sont  spnnienx,  avec  médang'e  de  hile  ;  (piehpiefois  ils  sont  h'-ealoides, 
(piehpiefois  (dans  h’s  cas  tivs  graves)  nn'lés  à  dn  sang  ;  car  il  y  a  di'-s  le  déhnt  une 
eongeslion  gasi ro-i n leslinale  intense. 

(>es  phénomènes  i)euvent  s’accomptigner  de  troubles  nerveux,  de 
phénomènes  eonvulsils  des  pattes  de  derrière,  de  prostration,  de 
dys|)nèe  moins  forte  et  l’animal  ou  bien  guérira,  ou  se  laissera 
mourir,  a3'ant  perdu  Ttippélit  et  n'étant  plus  ca[)al)le  de  s'alimenter. 

hhifin,  dans  les  autres  circonsttinces,  le  choc  sera  plus  léper  et  on 
pourra  le  considérer  comme  vasculaire  : 

Dans  la  forme  la  pins  l(‘g('‘re,  les  seuls  sjinptfnnes  sont  le  prurit,  une  aeceh'ration 
des  monvemenls  respiratoires,  avec  ahaissenient  de  la  pression  artcaielle,  frf-cpienee 
augnu  iitf-e  des  mouvements  dn  ecenr,  diarrhée  et  ténesme  rectal. 

lhen  entendu,  même  (piehpies-nns  de  ces  symptOmes  peuvent  mampier.  Le  prurit  ne 
s'observe  i|ue  dans  les  cas  d'anaphylaxie  assez  faible  ;  car,  dés  (pie  le  sj'stéme  nerveux 
est  |)i-ofon(lément  atteint,  il  n  y  a  plus  de  prurit. 

Pour  observer  ce  prurit,  il  faut  détacher  le  chien  et  le  laisser  en  liberté.  .41ors  on  le 
\oit  d’abord  s’ébrouer,  secouer  la  tête  à  diverses  reiirises,  comme  s’il  avait  dans  les 
oreilles  (piehpie  objet  incommode  ;  jniis  il  se  gratte  la  tête,  les  lianes,  à  diverses 
rejirises,  parfois  avec  frénésie  ;  (piehpiefois  même  il  se  frotte  le  museau  contre  le  sol  et 
se  roule  pai'  terre. 

l’n  phénomène  ])lus  constant  (pie  le  prurit,  c’est  l  accélération  de  la  respiration,  ipii, 
sans  ('tre  aspbyxiipie  ou  dyspnélipie,  comme  dans  les  formes  graves,  témoigne  toujours. 
]iar  cbangemeiil  dans  le  rythme  et  dans  l’amplitude,  que  le  poison  a  porté  son  action 
sur  le  système  tiulhaire. 

Lu  même  lem|)s,  la  pression  artérielle  baisse  heaucou|)  (pinson  moins,  suivant  l'in¬ 
tensité  générale  de  la  réaction  anaphvlaeti(pie).  Lu  même  temps  aussi,  il  y  a  une  con- 
geslioii  intestinale.  Cet  ahaissemeut  primitif  de  la  pression  artérielle,  ipie  j’avais  en  1!K)‘2 
mdiipié  comme  étant  le  ci'itérium  de  l'action  anaphylaetiipie,  a  été  eousialé  depuis  par 
tous  les  physiologistes,  par  Aiiriius,  dans  ses  éludes  sur  la  séro-aiiaphylaxie  du  hqun.  et 
par  Ihi.m.  et  Kit.xi  s  plus  réeemuient.  ’>  (Ch.  Uieiiin). 

Ce  choc  annphvl:icti(|nc  l'iil  une  très  gi'tintlc  découverte  et  nous  ver¬ 
rons  comment  la  médecine  moderne,  essentiellement  médecine  de  ter¬ 
rain,  a  utilisé  rtmaphvlaxie  de  Lh.  Ri(;iii;i'  itour  s  orienter  dans  le  dé¬ 
dale  des  intolérances. 


ICanaphylaxie  lociilc.  —  A  l'anapltvlaxie  générale  de  (dt  Hk.iii.t, 
il  fatil  opposer  l'anaplivlaxie  loctile  étudiée  par  Autiics.  ('.et  ttuletir 
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utilise  |)our  ses  expei  ieiioes  un  auli  e  ;mlii<éue  l)e:iueoui)  moins  loxi(|ue, 
mais  |)lus  eouiaiit,  le  sei  um  ordinaire  on  l'albninine  d’ceiil,  c'c'sl-à-d i ic 
une  solution  de  protides  et  il  injecte  i  i  s  substances  sons  la  peau  de 
l'oreille  de  lapin  tous  les  six  jours  :  la  |)remière  injection  ne  piovoipie 
aueuiu'  l'éaetion,  la  deuxième  entiaine  une  eon,y;estion  rose  avec  lumè- 
lai  tion.  la  troisième,  une  tumèraelion  rou^U'  beaucoup  |)lus  maiapièe  et 
enlin  la  (|uatrième  dètei-mine  au  niveau  de  l’oreille  une  nécrose  :  le 
terrain  a  ètè  préparé  par  les  injections  successives  et  se  trouve  à  ce 
point  sensibilisé  (|u'il  se  produit  une  véritable  nécrose,  avec  une 
substance  (pii,  par  elle-même,  n’est  pas  toxiipie  :  il  existe  donc  incon¬ 
testablement  une  ana|dpvlaxic  locale  comme  il  existe  une  anapbvlaxie 
l'élu' raie. 


Li  s  lü'a.i  I  s  ni;  Hi(.iii:r.  —  Hi(;iii;t  a  énuméré  un  certain  nombre  de 
régies  anxipielles  obéissent  les  ana jihvlaxies  ; 

1°  I/anapb\  laxie  a  toujours  besoin  d’un  temps  d’incubation  et  si  l’on 
rap|U'ocbe  trop  les  injections,  on  n’obtient  plus  de  réactions  :  il  laul  un 
teiujis  mort  entre  rinjcction  préparante  et  l’injection  déchaînante,  (.e 
temps  d’incubation  variera  suivant  les  animaux  et  les  produits  :  ainsi, 
avec  les  albumines  sériepics,  le  temps  d’incubation  peut  être  de  huit  à 
dix  jours,  tandis  ipie  pour  la  mitylocongestine  ou  l’actinocongestine, 
il  sera  de  KS  à  20  jours  ; 

2°  L’anajibylaxie  peut  durer  plusieurs  semaines  et  même  chez  cer¬ 
taines  especes  animales,  (ib.  Hiciiet  observe  des  durées  de  [dusicurs 
mois  :  ce  lait  intéressant  prouve  bien  (pie  la  première  injection  prépa¬ 
rante  retentit  sur  une  longue  jiériode  vitale  (b'  l'individu  ; 

do  La  brutalité  des  accidents  dans  les  grandes  anapbvlaxies  est  un 
jibénoméne  très  spécial  :  les  accidents  apparaissent  avec  une  telle  bru¬ 
talité  (pie  cbez  riiomme  ils  peuvent  se  |)roduire,  l’aiguille  encore  en 
place,  bài  plus  de  cette  brutalité,  on  constate  tout  de  suite  la  grande 
importance  (l(‘s  accidents  nerveux  ; 

lo  Le  reaetogéne  peut  ne  jias  être  toxiipie  et  tandis  (pie  les  premières 
expériences  de  l{i(;iii;r  ne  tenaient  compte  (pie  d  une  substance  toxiipie, 
les  expériences  d’Aiirin  s  et  de  Kosenai  et  Andeiison  ont  porté  sur 
le  sérum  (pii,  lui-même,  n’est  pas  une  substance  |)rimil ivemenl  to- 
xiipie  ; 

.’)"  Les  doses  déebaînantes  peuvent  être  minimes  et  Mosenai  et 
,\m)i:hson  |)r()\ oipient  des  aeeidents  ana|)bylacti(pies  cbez  le  cobaye 
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avec  ().()( KIOOI  de  séiaim,  donc  une  dose  iiifinitésiinalc  (|iii  en  première 
injection  se  montre  parfaitement  inoiïensive  ; 

t)°  L  anaphylaxie  est  spécifuiue  pour  la  substance  préfiarante  :  si 
I  on  prépare  un  animal  avec  la  crépitine,  on  obtient  une  anaphylaxie 
a  la  crépitine  et  non  pas  forcément  au  sérum.  Seul  le  sérum  semble¬ 
rait  [aire  exception  a  cette  règle,  ])uis(pie  si  I  on  prépare  un  animal 
avec  un  sérum  antidiphtéricpie,  on  peut  lui  trouver  une  anaj)livlaxie 
avec  un  sérum  normal,  mais  séi'um  normal  et  sérum  antitlipbtéri(|ue 
sont  toujours  des  sérums  ; 

7"  La  brutalité  de  I  anaphylaxie  dépend  du  motle  de  pénéti'ation  du 
réactogéne  :  par  voie  sous-cutanée,  ou  intramusculaire,  chez  I  homme, 
les  réactions  sont  peu  marquées,  elles  sont  au  contraiie  tiès  violentes 
par  voie  veineuse  et  encore  plus  brutales  par  voie  rachidienne  ; 

8°  Lntin,  caractère  très  curieux,  l’anaphylaxie  peut  être  tiaiismissible 
par  le  sérum  :  le  sérum  d’un  animal  anaphylactisé  contre  une  subs¬ 
tance,  injecté  a  un  autre  animal,  l’anaphylactise  et  île  même,  si  l’on  mé¬ 
lange  in  vitro  dans  des  expériences  qu’a  faites  Ch.  Hi(;m;rdu  réactogéne 
et  du  sérum  d’anaphylactisé  et  que  l'on  réinjecte  ce  mélange  à  un  ani¬ 
mal  non  pré|)aré.  on  déclenche  des  accidents  graves,  analogues  à  ceux 
qu’aurait  présentés  l’animal  préparé.  Le  sérum  de  l’anaphylactisé  con¬ 
tient  donc  une  substance  propre  à  la  préparation  et  qui.  mélangée  au 
réactogéne,  provoque  ou  détermine  des  accidents  toxiques. 

Les  interprétations.  —  C’est  ce  ipu  nous  permet  il’interpréterd’une 
façon  schématique  les  raisons  de  cette  anaphylaxie. 

(^h.  Ui(:iii;t  a  apporté  à  l'anaphylaxie  dès  le  début  une  e.x'plicalion 
chimique  :  l’antigène  fait  apparaître  une  réaction  de  l’oi'ganisme,  la 
toxogénine,  et  on  peut  poseï'  :  Antigène  (non  toxiipie)  -j-  l'oxogénine 
(toxiipie)  =  A|)otoxine,  substance  toxique,  cpii  ilétermine  le  phénomène 
d’anaphylaxie,  (^efte  intei  prétation  nous  expliipie  rcx[)érience  in  vitro, 
où  le  mélange  d’antigène  et  de  sérii  m  anaphylactisé,  injecté  à  un  ani¬ 
mal  non  piéparé,  produit  des  accidents  graves  d'anaphylaxie. 

l’ui i.DHi.iîoia!  a  donné  une  autre  formule,  d'ailleurs  analogue: 

Antigène  -j-  Anticorps  |-  Alexine  =  Anaj)hy lotoxine.  C/est  la  même 
formule  obtenue  en  décomposant  la  toxogénine  en  complément  et  en 
sensibilisatrice. 

('es  conceptions  cbimiipies  ne  sont  pas  assez  précises  et  on  a  eu 
recours  aux  explications  physiques  dont  la  première  a  été  apportée  par 
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Hi  sur.itKv  ;  col  ;uiloiir  admol  (|UO  lo  plioiioindno  (rnn:i|)h\l:ixi(‘  est  du  à 
uiu'  llocidalion  dos  O(dloidcs  du  sérum  sous  l'olïol  do  l’injoolion  dooliai- 
nanlo  ;  rinjc'oliou  ]iro|':"';'>ito  olal)lil  uiio  soito  do  dosociuilibro,  la 
(U'uxiomo  iiijoi  liou  prooi])ilo  oo  doso(piilil)ro  sous  la  lormo  do  llooula- 
lions  ol  los  phonomouos  (|ui  apparaissoul  sont  oiilioromoiil  aiialorçiios  a 
i'oux  (|Uo  l'on  oblioul  on  injoi’laul  à  un  animal  dos  Ilooulats  arlilioiols  : 
00  sont  los  oxporionoos  do  Kol’AK(',lI|■.^vsK^■  reprises  par  LiMiiaîi:. 

WiO-vi.  a  donne  lo  nom  de  oïdloïdoolasio  à  oos  phénomènes  do  choc 
(ju'i!  inlorprolo  ainsi  :  sous  rolVel  do  la  promioro  injeolion,  lo  plasma 
pi'i'd  sa  oonslanlo  unirorme  et  avec  la  deuxièmo  injeolion,  il  se  dosin- 
lét^ro  d’uno  laoon  eiiooro  inoonnue  pour  donner  une  substance  ipii  agit 
alors  sur  les  oenli-es  nerveux  :  il  y  a  modilioalion  à  la  fois  bumorale  et 
tissulaire . 

Les  applications  cliniques.  —  Quelles  a|)plioations  cliniques 
pouirons-nous  tirer  de  ces  expériences  l^\sTl■;^li-\^\la.l,l■.^ -K adot  im 
a  fait  une  très  belle  éludé  et  l  anapbylaxie  acluellement  groupe  toute  une 
série  d'alTeotions,  où  voisinent  d'ailleurs  ana|)hylaxie  et  intolérance. 
Dans  l’anaplivlaxie  expérimentale,  il  faut  une  injection  préparante, 
mais  comme  l’a  très  bien  montré  (>h.  Riciii;r,  il  n’est  quebiuefois  pas 
nécessaire  d’avoir  prépare  un  animal  pour  voir  apparaître  des  accidents 
toxicpies  et  on  peut  en  conclure  qu’en  face  de  l’anaphylaxie  avec  pré- 
jiaration,  il  est  possible  d’observer  aussi  des  anapbylaxies  sans  prépa¬ 
ration,  ([ui  rentrent  dans  le  groupe  des  intolérances. 

L’ana|ihylaxie  avec  préjiaralion  peut  l'éunir  de  nombreuses  mala¬ 
dies  : 

11  existe  des  observations  (l'anaphijlaxie  respiraloirc ,  comme  le  rhume 
des  foins,  ipii  apparailà  certaines  périodes  saisonnières  par  suiled  une 
réaction  anaphvlaclitjue  au  pollen  des  graminées,  et  1  asthme  des  (oins 
rentri-  dans  le  même  gi’oupe  morbide.  Wii)\i.  a  publié  1  observation 
d’un  marchand  de  moutons  ipii  avait  ses  crises  d  asthme  au  contact 
des  laines  de  moulons  et  ccdle  d  un  pharmacien  dont  les  crises  d  as¬ 
thme  a|)|>araissaienl  en  présence  de  racines  d  ipéca. 

Les  ainiijlujidxies  iliqcsliiH's,  étudiées  |)ai'  ('di  Hican.r  lils  et  Li.sni;, 
com|)renncnl  certaines  anapbylaxies,  au  lait  des  petit',  entants,  les  ana- 
pbxlaxiesau  jioisson,  aux  fraises,  cpie  l’on  observe  couramment  et 
cpii  peuvent  s’accompagner  de  syndromes  généi’aiix  (pii  se  rajipro- 
cbenl  enliéi’emenl  des  phénomènes  expérimentaux  :  diarrhée,  vomis- 
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semc'iils,  (|ucl(|uc*r()is  urticaire,  liypulcnsioii  artérielle  et  accélération 
du  |)<)uls. 

Aux  auaphylaxics  d ii^csti ves,  on  peut  joinilre  les  aiiapliylaxies  ali¬ 
mentaires  causées  par  les  œufs,  les  peptones,  les  crustacés,  (pii  s’ac¬ 
compagnent  aussi  d'état  syncopal ,  de  diarrhée,  vomissements  ou  simple¬ 
ment  de  trouilles  digestifs  avec  urticaire- 

Avec  les  médicaments  par  voie  digestive  comme  l’antiiiyrine,  le  sali- 
cvlale  de  soude,  le  gardénal,  on  observe  aussi  des  réactions  anaphyla- 
xicpies. 

Les  aiKtphijlüxics  cnlances  comprennent  de  nombreuses  all’ections  :  je 
ne  vous  signalerai  cpie  l’eczéma  des  primevères  di'i  à  une  anaphylaxie 
locale,  l’œdème  de  Quincké  ou  urticaire  géant,  après  l’ingestion 
de  fraises,  de  crustacés  et  qui  s’accompagne,  avec  les  mêmes  symptfimes 
généraux,  d’œdèmes  énormes  des  paupières  de  la  langue,  de  la  lace  ou 
des  avant-bras  et  de  quebjues  petites  placpies  d’urticaire  avec  prurit. 

Knfin  à  la  suite  des  injections  répétées  de  sérum,  on  peut  observer 
un  phénomène  local,  dû  à  Vaiuifjhijla.vie  locale  d’x\i;iiii  s,  sous  l'aspect 
d'une  tuméfaction  rouge  et  tendue,  parfois  spbacélique,  afirès  une  pé¬ 
riode  d'incubation  de  5  ou  6  jours  ;  cette  réaction  locale  peut  s’accom¬ 
pagner  de  température,  d’urticaire,  d'arthropatbie  douloureuse,  le  tout 
formant  une  véritable  petite  maladie  fébrile,  cpii  cesse  après  plusieurs 
jours.  C’est  la  maladie  dn  sêriiin. 

Dans  tous  ces  cas,  on  observe  des  symptômes  bématicpies  :  l’bypo- 
tension  artérielle,  la  rutilance  du  sang,  la  diminution  de  l’indice  de 
réfraction  du  sérum,  la  diminution  du  nombre  des  leucocytes,  leucopé¬ 
nie  ({ui  porte  surtout  sur  les  jjolynucléaires,  l’iiypercoagulabilité  du 
sang  et  la  diminution  de  la  rétraction  du  caillot.  Ces  symptômes  san¬ 
guins  sont  si  importants,  (pie  Widai.  les  avait  considérés  comme  per¬ 
mettant  l’alïirmation  de  la  colloïdoclasie. 

Ces  phénomènes  ont  pris  une  extension  considérable,  mais  ils  se 
rencontrent  chez  certains  sujets  seulement:  n’est  pas  anapbylactisé,  en 
pathologie  humaine,  cpii  veut.  11  ne  suffit  pas  de  faire  une  injection  de 
sérum  i)our  (pie  le  sujet  soit  anapbylactisé,  il  faut  souvent  (pi’il  possède 
des  conditions  générales  ;  terrain  artliriti/pie,  asthmatiques,  eczéma¬ 
teux,  migraineux  ;  mais  certains  sujets  peuvent  entièrement  s’aiuqiby- 
lactiser  sans  conditions  s|)éciales. 

Les  épreuves  de  diagnostic.  —  Pourrons-nous  lairedes  épreuves 
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ilr  (li;i_i4nosti(‘  |)()Uf  (K-cdu vi  i r  l;i  seiisil)ililé  de  i  i iis  siijels  cl  insli 
tuer  alors  un  Irailemenl  efUeaee  ? 

Les  eu 1 1 - l'éaet lo ns  ont  ele  el  sonl  encore'  1res  ('ui ployees.  (  )n  peul 
j) ra I ieiiu'r  (1  es  euli-reaelions  avec  les  dilléi'enls  pollens  de  i^rainiiu'cs  ; 
au  nivc'au  d’une  di'  e»'s  cuti-ri'aetions,  la  réaction  positive  permet  d  al- 
liriuer  le  |)ollen  contre  leepiel  le  malade  est  aiiapliylaclisé.  Lelle 
réaction  intéressante  n’a  pas  tou  jours  une  valeur  spéeiliipie,  car  il  existe 
des  anajilivlaxies  mélangées  el  empruntées  ;  ainsi  dans  les  |)ollcns  de 
_i;raminées,  les  réactions  d’avoine  ou  deblé  |)euvent  être  1res  voisines  et 
la  discrimination  |)eul  devenir  très  dillicile. 

Aussi  a-1  cm  cherché  d’autres  é|)reuves  el  en  particulier  on  a  essayé 
de  transporter  l’anajihylaxic  de  riiomme  sur  l’animal  :  on  ])rend  le  sé¬ 
rum  d'un  sujet  présentant  une  anaphylaxie  respiratoire  à  type  aslhma- 
ti(pie,  on  1  injecte  à  un  animal  ainsi  (pie  les  substances  contre  les(|uellcs 
on  recherche  la  sensibilisation.  Letle  ex|)érience  laite  par  de  nombreux 
auteurs  el  par  La  s  i  i.ni-V.\i.i.ia!  v-Rado  r  n’a  pas  souvent  donné  de  ré¬ 
sultats  intéressants,  car  rexpériencc  se  l’ail  d’espèce  à  espèce  et  l’ani¬ 
mal  ne  réarijil  pas  comme  l'homme. 

Les  é|)reuves  sur  l’animal  ne  réussissant  pas,  on  a  utilisé  sur  l’homme 
l’épreuve  de  Pual  sxi  rz-Ki  s  im.u  :  on  injecte,  sous  la  |)eau  d’un  sujet 
non  sensible,  1  10  de  cmc.  de  sérum  d’homme  sensibilisé  et  24  heures, 
après,  à  l’endroit  où  l’on  a  injecté  le  sérum  du  sujet  sensibilisé,  on  in¬ 
jecte  la  substance  ([ue  l’on  soupçonne  être  l’anliiféne  :  si  la  substance  est 
sensibilisante,  on  constate  une  contÇestion  intense  et  une  énorme  pLupie 
d’urticaire,  ('elle  épreuve  a  une  , grande  valeur,  on  peul  sensibiliser  la 
peau  indin’érenle  et  |)rovo(iU('r  di'S  réactions  d’anaphylaxie  locale  avec 
un  anti.^éne  déterminé. 

W’oiîiNuia!,  de  Strasbourg,  a  poussé  l’expérience  encore  plus  loin  en 
étudiant  la  sensi bilisalioii  au  blanc  d’d'ul’  de  reniant  :  il  injecte  à 
un  enlant  indemne  le  sérum  d’un  enfaul  anaphylaetisé  contre  le  blanc 
d  (eul  et  au  lieu  d’injecter  l  anligénea  l’eudroil,  où  il  a  lait  l’injection 
préparante,  il  l’injecte  dans  la  fesse  el  constate  cpi  après  celte  injec¬ 
tion  à  distance,  la  rc'giou  injectée  par  le  sérum  se  cougeslionne  et 
présente  une  réaction  positivi'.  Lette  expérience  curieuse  prouve  (pie, 
dans  celle  ana|)hylaxie,  certaines  réactions  déliassent  de  beaucou|) 
nos  possibilités  de  comprélu'usioii  actiu'lle  :  l’aiiligt'ue  subit  un  phé¬ 
nomène  d’attraction  vers  raiilieorps,  el  leur  reunion  engendre  l’apo- 
loxine  Mais  nous  eoiiclurons  avec  Pas  i  l•.^li-\’Al,l.l.KV-R  miot  :  ((  Plus 
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on  avance  dans  rélude  de  la  sensibilisation  luunaine,  |)his  on  s’aper¬ 
çoit  (pie  l'anaplivlaxie  est  la  même  dans  son  essence,  (|u’il  s’a^^isse  de 
I  homme  ou  de  ranimai  :  chez  l’un ,  comme  chez  l’autre,  il  y  a  pro- 
tluction  d’anlii-orps  vis-à-vis  d’un  antit^ène,  anticorps  (|ue  les  recher¬ 
ches  bioloLjiques  actuelles  parviennent  à  mettre  en  évidence.  » 


CHOC  TOXIOl'E 

Le  choc  toxic|ue  est  un  phénomène  (jui  se  rapproche  |)ar  ses  signes 
du  choc  anaphylacti(|ue,  mais  la  préparation  n’est  pas  nécessaire. 

Ce  mode  réactionnel  ne  nécessite  |)as  l’intervention  forcée  d’une  sub¬ 
stance  toxique,  mais  il  laut  que  cette  substance  bouleverse  un  équilibre 
vital,  constitué  sous  sa  forme  la  plus  simple,  ce  que  l’on  peut  appeler 
la  cause  d’une  rupture  d’homogénéité. 

On  a  décrit  des  chocs  traumatiques  à  la  suite  de  violents  traumatis¬ 
mes,  des  chocs  chirurgicaux  à  la  suite  des  grandes  interventions,  et  dans 
tous  ces  cas,  les  caractères  du  choc  consistent  dans  la  chute  delà  ten¬ 
sion  artérielle,  l’accélération  du  pouls,  dans  rap])arition  de  phénomènes 
de  désécjuilihre  sanguin  que  nous  avons  déjà  étudiés  à  l’occasion  de 
l’anaphylaxie. 

On  pourra  provoquer  aussi  des  chocs  toxiques  soit  i)ar  injection 
sous-cutanée  de  substances  hétérogènes,  comme  les  peptones,  soit  par 
injeclions  rapides  ])ar  voie  veineuse  de  substances  même  non  toxicpies, 
comme  l’eau  distillée  i)ar  exemple  ou  le  sérum  hypertoni(|ue  giucosé 
ou  salé  :  c’est  le  mode  de  pénétration  (|ui  détermine  alors  le  |)héno- 
méne  de  choc,  et  non  la  substance  injectée. 

Liiez  l’homme,  le  caractère  spécial  de  ce  choc  consiste  dans  la  bruta¬ 
lité  des  accidents  ;  à  jieine  l'injection  par  voie  intraveineuse  est-elle 
faite,  le  malade  présente  un  viedent  frisson,  les  extrémités  se  refroi- 
<lissent,  le  pouls  s’accélère,  le  front  se  couvre  de  sueui-,  la  température 
monte  à  4t)o,  une  cyanose  légère  bleuit  les  lèvres,  l’étal  s’aggrave  en 
(|uelqucs  minnles  ;  |)uis  le  malade,  (jui  a  montré  en  même  temps,  une 
<-hute  considérable  de  tension  ai  térielle  et  de  la  torpeur  céréhiale. 
présente  de  la  tachycardie,  une  respiration  profonde  et  une  transpira¬ 
tion  profnse,  et  le  tout  se  termine  en  une  demi-heure  |)ar  une  crise 
urinaire  durant  la(|uelleon  [leiit  (diserver  la  présence  d  albumine.  (.  est 
le  gland  choc. 
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Ami; \Mi  a-l-il  |)i()|)()si' de  coMsidi-rci’ raccrs  |);dudét‘ii  roinnic  I Cxpics- 
ion  d  un  cliuc  a  l’oifaid  d  uiu'  lilM'ialion  |)aiasitairc‘. 

(a)miiu'  signes  sanguins,  on  conslale  la  Iciicopùnic’,  avec  inoiio- 
iHudrose  par  suite  de  la  larélacliou  dos  polynucléaires  "'ranuleux, 
le  raecoureissemeiit  du  lem|)s  de  eoatfulal ion  el  les  autres  stiy; 
mates  liématolo^icpies  epu'  nous  ;i\()us  étudiés  dans  I  anajilivlaxie. 

Nous  axons  jadis  msistt*  sur  I  importance  de  la  leuco(;ylolvse  (|ui 
atcom|)ai^ne  le  ehoe,  c‘t  |)ensous  (|ue  la  libération  des  lerments  des 
poix  nucli'aires.  protéases  et  oxydases,  joue,  un  rôle  iiiijiortant  tlans 
cei  tains  silènes  (jui  aceomj)aifnent  le  choc,  comme  l  élimination  d’acide 
uiicpie,  I  exaltation  des  oxydations  orgaiiKpies  des  amino-acides  et 
des  purincs. 

Au  sujet  du  choc,  on  a  émis  dillérentes  conceptions  :  certains 
auteuis  admettent  (|u  il  saisit  d  une  manilestation  d’un  traumatisme 
nerveux  chimifiue  ;  d’autres  soutiennent  ((u’il  s'agit  d’une  iniluence 
Jihysicpie  et  invocpient  la  tloculalion  et  la  colloïdoelasie  ;  pendant  la 
Muerre,  avec  mon  maître  Pierre  Dki.mkt,  j’ai  étudié  le  choc  chirurgical  ; 
nous  I  avions  étudié  dans  les  [ilaies  de  guerre  et  l'avions  attribué  aux 
aiitolyses  protidicjues  dont  elles  étaient  le  siège  :  nous  constations  en 
elk't  que  le  choc  était  beaucoup  moins  rrécpient,  lorscpie  les  amputations 
étaient  faites  sans  attend re.  On  pouvait  donc  admettre  (pie  la  blessure 
libérait  dans  les  tissus  des  peptones,  des  polypeptides  el  ami uo-acides  ipii 
entraînaient  la  réaction  brutale  de  l’organisme.  ICn  somme,  le  choc  est 
donc  un  mode  réactionnel  complexe  à  un  antigène  dont  la  raison  réside 
dans  une  rupture  brus([ue  d’écpiilibre,  c'est  une  réaction  défensive 
d’homogénéité. 


LES  IXrOLÉRAXCIiS 


L’intolérance  ou  l'idiosyncrasie  est  l’anaphylaxie  iialurelle.  Dans 
s«)n  livre  sur  l’anaphylaxie,  le  Pr  Hi(aii;T  étudiant  l’hérédité  de  l’ana¬ 
phylaxie  montre  qu  elle  peut  être  léguée  par  hérédité  maternelle  el 
quelle  provient  de  la  traversée  placentaire  du  sérum  de  la  mère.  Celle 


conception  est  certes  possible,  mais  elle  ne  nous  explicpie  pas,  main¬ 
tenant  (pie  le  cadre  de  l'anaphylaxie  s’élargit  vers  l’inlolérance,  les 
intolérances  individuelles,  les  intolérances  familiales  latérales,  el  les 
intolérances  raciales.  L  intolérance  apparail  comme  un  phénomène 
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heaiu'oup  plus  complexe  que  raini|)liylaxie  el  «pii  relève  d  une  queslion 
(le  consliluliou  :  rinloxication,  comme  l’a  très  bien  dit  ’Izanck,  porte 
l’cMiipreinte  de  la  cause,  rintolèrance  j)orle  l’empreinte  du  sujet. 

(’/esl  le  sujet  lui-même  (|ui  ne  supporte  pas  la  sul)stance  ;  le  réacto- 
i'ène  agita  petite  dose,  les  réactions  sont  essentiellement  identi(|ues  a 
celles  des  anaphv  lactisés.  Pour  être  ana j)liylactisè,  nous  avons  vu  (ju  il 
fallait  une  constitution  sj)èciale  et  (ju’on  pouvait  être  anaphvlactisé 
sans  préparation,  si  bien  ([u’entre  intolérances,  et  anaphylaxie,  il  existe 
toutes  les  transitions  possibles. 

Je  n'insisterai  pas  sur  la  symptomatologie  des  intoléi'ances  :  {|ue  ce 
soient  des  intolérances  respiratoires,  digestives  ou  cutanées  avec 
apparition  d’urticaire  ou  d’eczéma,  nous  constatons  toujours  le  même 
mode  réactionnel  de  l  individu  avec  son  incubation  et  sa  crise. 
(Certains  sujets,  après  ingestion  de  certaines  substances  intolérées, 
})résentent  une  période  d’attente  de  2,  d  jours,  avec  seulement  quelcpies 
petits  troubles  digestifs,  et  c’est  seulement  après  ce  temps  ((u  appa¬ 
raissent  l’urticaire,  les  manifestations  eczémalic|ues,  la  migraine  ou 
toute  une  série  de  réactions  (lui  ont  toujours  le  même  caractère  chez 
la  même  personne  :  c’est  une  j)atbologie  individuelle,  personnelle  {|ui 
ne  l  essemble  jamais  entièrement  à  une  autre. 

On  peut,  au  sujet  des  intolérances,  faire  la  même  expérience  que 
celle  de  Puai'sxjtz  et  Kustni.u,  prendre  le  sang  d'un  intolérant,  le 
transporter  sur  un  tolérant,  injecter  la  substance  intolérée  à  l’endroit 
de  l’injection  et  observer  une  réaction  cutanée  ;  l’expérience  est  la 
même,  le  terrain  est  le  même,  il  s’agit  seulement  de  modalités  condi¬ 
tionnelles  un  peu  différentes. 

La  notion  intéressante,,  c’est  (ju’à  la  base  de  ces  réactions,  nous 
tiouvons  une  idée  générale,  l'idée  de  la  mémoire  des  cellules,  émise 
par  Ml  l'Ai.NiKoi  F,  cpii  a  montré  son  importance  en  bicdogie.  T.c 
souvenir  de  la  cellule  est  incontestable  et,  comme  l’a  très  bien  dit 
'l'/ANCK,  il  existe  une  mémoire  biologiipie,  la  cellule  se  souvient  des 
circonstances  dans  les(|uelles  elle  a  été  toucl'.êe  pai  (.'eitiiins  antigènes 
et  elle  réagit  à  sa  façon  lorscpi’elle  rencontre  une  deuxième  lois  une 
trace  inlinitésimale  de  cet  antigène.  Kt  cette  phrase  du  Uic.iii  t 

prévoit  bien  l’intérêt  du  problème  :  «Les  souvenirs  antérieurs,  si 
variables  chez  les  divers  individus,  font  (pie  l’intelligence  (ie  cluupic 
individu  est  individuelle,  personnelle.  De  même  les  sonvrnirs  liiiiuo- 
rmu-,  si  l’on  peut  se  servir  de  cette  expression,  créent  chez  cbaipie 
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individu  imc  [km'sohikiIiIi'  liiiiiioinU',  loiil  aussi  caiaclciisci'  iiuc  sa 
personnaliN'  inUdlcfliudlc'  »  décroîs  (lu’au  le\l(‘  de  Kiciii  i,  il  laiit 
ajouter  une  pelile  variante,  lar  «  souvenirs  humoraux»  ne  suilit  jias  ; 
on  eomprend  mal  le  souvenir  dans  un  milieu  ipii  ne  |)ossède  pas  de 
|)ropi‘iété  vitale  et  on  euvisa^u'erait  plus  raeilenient  le  souvcmir  dans 
une  eelluh'  comme  le  leucocyte,  le  iihrohlaste  ou  la  cellule  eon  jonelive, 
(déments  vivants  dont  nous  connaissons  en  [lartie  du  moins  le  mode 
réactionnel . 


CORREC  riOXS  ru  RR.  I  PRl  'TIOUEX 

(les  notions  nous  conduisent  à  étudier  comment  le  médecin  peut 
arr  iver  à  corriger  les  diilérents  modes  d’anai)!!}  laxies. 

11  pourra  em|)loyer  les  corrcclions  annplnjliu  liqnes  :  c’est  la  méthode 
décrite  sous  le  nom  d'antii;énothérapie  ou  de  tach vphylaxie  ou  encore 
de  sl<e|)toi)hylaxie,  découverte  par  Hi.suiarKA,  après  les  premières 
recherches  (le  Riciiia  On  injecte  à  un  sujet  anaphvlactisé  contre  une 
substance  l’antigène  en  procédant  d’une  façon  très  lente  :  pour  du 
sérum,  on  injecte  [)ar  voie  sous-cutanée  d’ahord  1  ’4  de  cmc.  puis, 
une  demi  heure  après,  2  ou  5  cmc.  et  enfin  apr  ès  le  même  tenrps  20  cmc. 
(vC  mode  d  inji'ction  préjiar’ante  transforme  le  ter  rain  et  semble  neutr'a- 
liser-  la  présence  de  la  toxo”'énine. 

Pour  les  injections  intraveineuses,  on  jreiit  aussi  emplover  la 
préparation  de  Ib.siiiaiKA  ;  on  lait  1,2  cmc.  sous-cutané,  1  cnre., 
])rris  2  crue.,  toujours  sous-cutané,  ensuite  1  '4  de  cmc.  intra  veineux, 

1  cmc..  2  cmc.  intraveineux  et  finalement  de  cette  même  façon  on  ireiit 
opér'cravec  le  liipiide  céphalo-rardiidien  ;  dans  ces  circonstances,  le 
mode  de  petites  répartitions  par  dose  |)ro^res.si ve  vaccine  en  (piel((ue 
sorte  le  tera-ain. 

(  )n  jK'Ut  laire  aussi  des  anti  anaph\ laxics,  rpii  ne  soient  jias  spéci- 
liipies,  a  1  aide  d  infestions  de  |)cptones,  rpie  l’on  a  si  longtemps 
recommandées  pour  lutter  contre  les  anaphylaxies  d’orifine  difestive, 
d  byposullite  de  soude  en  injections,  ou  d(‘  carironatc  de  soude  utilisé 
par  U\v\i  i.  On  arrive  ainsi  à  produire  de  l’anti-anaphylaxii'  en  injec¬ 
tant  des  substances  sans  rajiport  avec  rantifène  :  on  cheiadie  de  cette 
lacon  a  Iranslormer  le  sujet  et  le  terrain,  et  à  le  rendre  plus  apte  à 
recevoir  l’injection  dérliainantc.  (l'est  ainsi  ipie  rautohemotherapie. 
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(jiii  ne  consiste  ((u’à  réinjecter  sous  la  peau  le  san,tf  veineux  d’un  sujet, 
|)eut  rendre  ce  sujet  ina|)te  à  réai^ir  contre  une  injection  contre 
la(|uelle  il  est  sensibilisé. 

La  réaction  anti-ana|)liyla(  ti(|ue  est  surtout  une  réaction  |)ersonnelle  : 
le  niédecin  emploiera  l’anti  anaphylaxie  spécifi(|ue  et  dans  les  périodes 
intermédiaires  l’anti-anaphylaxie  non  spécifuiuc,  mais  surtout  il  devra 
étudier  son  malade. 

(àir  dans  ce  traitement,  il  l'audra  jrenser  au  rôle  des  viscères  ;  dans 
les  intolérances  comme  dans  les  anaphylaxies,  les  substances  déclen¬ 
chent  des  réactions  d  une  extrême  brutalité,  les  barrières  périphé- 
rirpies  sont  traversées  et  il  est  impossible  d’aller  justpi’a  1  élimination 
par  les  viscères,  foie  ou  reins,  comme  pour  les  substances  toxiques  ; 
la  palholoçjie  des  anaj)hi]laxies  el  des  intolérances  est  une  pathologie  de 
pénétration,  ee  n'est  pas  une  pathologie  de  sortie.  Les  réactogènes  ne 
sont  pas  toxi(|ues  par  eux-mèmes,  mais  ils  ne  sont  toxi(|ues  (|ue  parce 
ipi’ils  tombent  sur  un  terrain  spècial. 

Le  tnédecin  devra  chercher  à  modilier  les  caractères  de  ce  terrain 
et  c’est  poui’(|uoi  on  a  insisté  sur  la  mise  en  pratic|ue  des  traitements 
bépaticjues  ou  généraux  pour  préparer  ces  malades,  transformer  leur 
étal  humoral  et  les  rendre  plus  inaptes  à  réagir.  On  voit,  dans  cette 
étude  des  réactions  du  terrain,  tout  l’intérêt  que  de  tels  problèmes 
prennent  en  biologie  moderne  ;  le  niédecin  ne  doit  pas  se  borner  a 
étudier  les  substances  toxicpies  en  elles-mêmes,  car  dans  toute  péné¬ 
tration  toxicpie,  comme  dans  toute  pénétration  bactérienne,  intervient 
la  réaction  dn  terrain  :  c’est  le  jeu  entre  1  entrée  de  la  substance  hétéro¬ 
gène  d  une  part  et  le  mode  réactionnel  du  terrain,  (pu  constitue  les 
raisons  de  l  état  de  santé  ou  de  maladie.  Mais  là  comme  partout 
dans  l’ordre  des  traversées,  l’organisme  défend  sa  personnalité  biolo- 
gicpie.  Ce  cpii  varie,  c’est  seulement  la  rapidité  et  la  brutalité  de  son 
système  de  défense.  Le  but  est  le  même,  les  moyens  et  les  elfets  seuls 
varient. 
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Il  y  a  quelque  vingt  ans  paraissait,  sous  le  titre  Technique  clinique  et 
séméiologie  élémentaire,  un  petit  volume  qui  grandit  et  grossit  d’année  en 
année  et  fut  le  guide  de  plusieurs  générations. 

.Après  plusieurs  années  de  silence,  l’ancienne  Technique  clinique  reprend 
la  parole.  Elle  est  devenue  le  «  Traité  élémentaire  d' Exploration  clinique  ». 

Ce  livre  s’attache  à  préciser  la  technique  des  moyens  et  procédés  d’explo¬ 
ration  dont  dispose  actuellement  le  médecin  et  la  signification  des  résultats 
fournis  par  la  mise  en  œuvre  de  ces  moyens  d’exploration  :  tous  les  appareils, 
tous  les  organes,  tous  les  systèmes,  sont  étudiés,  suivant  ces  principes. 
Tous  les  moyens  d’exploration  qui  sont  d'une  application  classique,  aussi 
bien  «au  lit  du  malade  »  qu’au  laboratoire,  sont  décrits,  avec  la  plus  rigou¬ 
reuse  méthode;  la  valeur  séméiologique  des  troubles  qu'ils  permeltent 
d’enregistrer  est  discutée. 

Cet  ouvrage  se  propose  de  guider  l’étudiant  à  scs  débuts,  et  d’aider  le 
médecin  praticien  dans  l’établissement,  si  difficile  jiarfois,  du  diagnostic 

clinique. 


Pr.  C.  —  750. 


I 


MASSON  ET  t‘%  ÉDITEURS 


M.  CH I RAY 


P.  CHENE 


Professeur  agrégé 

à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 
Médecin  des  hôpitaux. 


Médecin  assistant 
à 

l’Hôpital  Saint-Antoine. 


Précis  de  sémiologie  médicale 
appliquée 


(1934).  Un  volume  de  608  pages  avec  354  figures  {Collection 
de  Précis  médicaux). 

Broché . 60  fr.  |  Cartonné  toile.  ...  75  fr. 

Ce  livre  est  une  initiation  à  la  médecine.  Il  a  pour  but  de  faire  l’e.xposé 
succinct  des  groupements  symptomatiques  les  plus  usuels  actuellement 
connus,  de  guider  les  débutants  dans  la  recherche  de  leurs  causes,  en  même 
temps  que  de  les  initier  au  langage  de  la  médecine. 

Afin  de  donner  à  ce  Précis  un  caractère  pratique  et  didactique,  les  auteurs 
adoptent  le  même  plan  dans  chacune  de  ses  différentes  parties.  Les  pertur- 
liations  fonctionnelles  accusées  par  les  malades  sont  tout  d’abord  analysées. 
C’est  orienté  par  elles  que  le  clinicien  est  amené  à  l’examen  complet  de  tel 
ou  tel  appareil  et  qu’il  recherche  les  signes  physiques  correspondant  au  dit 
appareil,  qu’il  met  en  œuvre  les  épreuves  fonctionnelles  susceptibles  de 
l'interroger.  Lorsque  ces  données  ne  suffisent  pas  pour  étayer  le  diagnostic,' 
le  médecin  demande  aux  diverses  explorations  de  renforcer  ou  de  suppléer 
ses  sens  :  qu’il  s’agisse  de  l’enregistrement  graphique  d’un  mouvement  ou 
d’un  rythme,  de  l’étude  histologique,  bactériologique  ou  chimique  des  excré¬ 
tais  ou  sécrétais,  des  investigations  endoscopiques  ou  radiologiques. 

A  ces  troié  temps  analytiques  fait  suite  la  synthèse  d’élaboration.  Cette 
phase  appartient  à  la  pathologie  proprement  dite.  Les  auteurs  brossent  à 
larges  traits,  dans  des  chapitres  de  séméiologie  appliquée,  quelques  grands 
tableaux  synthétiques,  fondamentaux,  pour  chaque  appareil. 


Questions  cliniques  d’actualité 

Quatrième  série 

LEÇONS  PROFESSÉES  A  LA  CHARITÉ 
Service  du  Professeur  Sergent. 

(1934).  Un  volume  de  320  pages  avec  figures . 50  fr. 

Chacune  des  leçons  qui  composent  cet  ouvrage  a  été  faite  à  l’hôpital  par 
un  clinicien  connu,  sur  un  sujet  qui  lui  est  familier  et  à  propos  duquel 
sa  compétence  s’est  déjà  affirmée. 

Chacune  de  ces  leçons  fournit  une  documentation  très  nouvelle  sur  des 

sujets  d’actualité. 

Deuxième  série.  1930.  Un  volume  de  344  pages.  .  .  45  fr. 
Troisième  série.  1932.  Un  volume  de  302  pages.  .  .  45  » 
La  première  série  est  épuisée. 
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D'  A.  MARTINET 

t 

Diagnostic  clinique 

Examens  et  symptômes 


Avec  la  collaboration  de  MM.  : 

Düsfosses,  Georfies  Laukens,  Léon  Meunier, 
Lutier,  Saint-Cène  et  Terson. 


SIXIÈME  ÉDITION  ENTIÈREMENT  REFONDUE 


Par  les  collaborateurs, 

avec  le  concours  du  D'  Lutier,  Secrétaire  de  la  Rédaction. 


(1934).  6®  édition.  Un  volume  de  1.154  pages  avec  867  figures 
et  8  planches  en  couleurs. 

Broché . 120  fr.  |  Cartonné  toile.  .  .  145  fr. 


A  cette  6'  édition  ont  travaillé  les  collaborateurs  de  la  première  heure, 
ceux-là  mêmes  que  le  D'  Martinet  avait  choisis  pour  l’aider  dans  l’exécution 

de  cet  ouvrage. 

Si  le  cadre  d’un  livre  dont  l’esprit  répondait  exactement  aux  besoins  du 
médecin  et  dont  80.000  exemplaires  ont  été  vendus  en  15  ans,  devait  être 
exactement  conservé,  des  modifications  plus  ou  moins  importantes  et  des 
apports  nouveaux  ont  enrichi  la  plupart  des  chapitres. 

Une  partie  de  l’ouvrage  a  été  extrêmement  remaniée  et  en  certains  points 
entièrement  refaite,  c’est  celle  qui  est  consacrée  à  la  collation  des  signes  et 
symptômes  par  interrogatoire  et  examens.  On  y  trouve  décrits  les  moyens 
actuels  d’investigation  clinique. 

L’autre  partie  de  l’ouvrage.  Séméiologie  ou  Symptômes,  présente  une  mise 
en  œuvre  synthétique  des  éléments  recueillis  au  cours  de  l’examen  clinique; 
elle  est  marquée  de  la  personnalité  de  .Martinet  qui  excellait  à  éveiller  l’atten¬ 
tion  du  médecin  et  à  lui  permettre  de  passer  par  un  processus  mental  d’éla¬ 
boration,  de  coordination,  d’intégration,  du  symptôme  à  la  maladie.  Les 
collaborateurs  de  Martinet  n’ont  eu  à  apporter  que  peu  de  modifications  à 

cette  étude  des  symptômes  qui  reste  aussi  vivante  que  précédemment. 
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Maurice  LOEPER 

Professeur  de  Thérapeutiriue  ù  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Thérapeutique  Médicale 

Thérapeutique  expliquée,  et  basée  sur  la  clinique,  dans  laquelle  on  fait 
connaître  la  genèse  des  symptômes  pour  en  diriger  le  traitement  et  la 
valeur  physiologique  d’un  médicament  pour  le  prescrire  ou  pour  1  exclure. 


1^  _  Maladies  du  Tube  digestif  (Épuisé). 

II.  —  Aliments  Médicaments 

Par  MM.  L.\bbé,  Ch.  Richet,  R.  Legendre,  M.  Renaud  M.  Debray, 

A.  Boutroux,  J.  Alquier,  R.  Lecoo,  H.  L.abbe,  H.  Leclerc, 

N.  Eiessinger,  g.  Marchal,  Ed.  Lesne,  M“«  L.  Randouin. 

(1930).  Un  volume  de  350  pages . .  fr. 

III.  _  Foie,  Glandes  endocrines  et  Nutrition 

Avec  la  collaboration  du  Di  André  Lemaire. 

(1931).  Un  volume  de  372  pages  avec  55  figures  ....  50  fr. 

IV.  —  Poumons  et  Tuberculose 

Par  MAI  M  Loeper,  L.  Tanon,  R.  Turpin,  Léon  Bernard,  L.  Nègre 
ET  A  Boquet,  E.  Rist,  E.  Sergent,  H.  Busquet,  P.  Halbron, 

A.  COURCOU.X,  Ch.  Richet  fils,  L.  Guinard,  AI.  Villaret. 

(1932).  Un  volume  de  3S0  pages . 50  fr, 

V.  —  Peau,  Syphilis  et  Cancer 

ParAIM  AI  Loeper,  G.  Milian,  L.  Bory,  Cl.  Simon,  A  Sézary, 

Ch  Blandin  h  Gougerot,  M.  Villaret,  G.  Roussy,  Schulmann, 

R.  Proust,  E.  Peyre,  H.  Riibens-Duval,  Th.  Alajouanine. 

(JÇ32).  Un  volume  de  4^4  pitges . 

VI.  —  Cœur  et  Sang 

(iQ33).  Un  volume  de  312  pages  avec  31  figures  .  .  4»  r. 

VII.  —  Vaisseaux  et  Reins 

Par  MM.  M.  Loeper.  A.  Lem  mre  AL  Debray  V  Zimmern,  M.  Villaret, 
pASTl-  UR  V  ALLEK\-RaDOT. 

.  .  50  fr. 


(1934).  Un  volume  de  340  pages,  avec  28  figures. 
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A.  nAVlXA 

L’Année  thérapeutique 

Médicaments  et  procédés  nouveaux 

HUITIÈME  ANNÉE  IÇ33 


(1934).  Un  volume  de  192  pages . 18  fr. 

SEPTIÈME  ANNÉE  ZÇ32 

(1933)-  Un  volume  de  176  pages . 16  fr. 

SIXIÈME  ANNÉE  IQ31 

(1932).  Un  volume  de  182  pages . 16  fr. 


Comme  chaque  année  à  pareille  époque,  le  docteur  Ravina  apporte  aux 
praticiens  un  résumé  pratique  de  tous  les  faits  nouveaux  d’ordre  thérapeu¬ 
tique  publiés  au  cours  de  l’année  1933  tant  en  Erance  qu’à  l’Étranger.  Il 
expose  ; 

1°  Les  maladies  et  symptômes  (57  traitements  nouveaux); 

2°  Les  techniques  et  appareils  (15  sujets  traités); 

3°  Les  médications  nouvelles  (12  études). 

Le  but  de  cet  ouvrage  est  d’une  part,  de  faire  connaître  aux  praticiens  des 
techniques  nouvelles  d’application  immédiate  et  facile;  d’autre  part,  de  leur 
indiquer  les  orientations  actuelles  de  certaines  méthodes  thérapeutiques. 

La  table  alphabétique  des  matières  donne  pour  chaque  matière  envisagée 
les  indications  et  les  résultats  obtenus. 


Edgar  ZUNZ 

Professeur  à  l'Université  de  Bruxelles. 

r 

Eléments 

de  Pharmacodynamie  spéciale 

Étude  de  l’action  des  divers  médicaments 

(1932).  Deux  volumes  grand  in-S®  formant  ensemble  1272  pages, 
avec  167  figures  et  81  tableaux . 190  fr. 

Précédemment  publié 

Éléments  de  Pharmacodynamie  générale 

(1930)-  Un  volume  de  465  pages  avec  83  figures  ....  75  fr. 
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Noël  FIESSINGER 

Professeur  à  fa  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 

Médecin  de  la  Charité. 

Physiopathologie 
des  syndromes  endocriniens 

(1933)-  Un  volume  de  318  pages  avec  42  figures.  .  .  40  fr. 

Ce  livre  a  pour  but  de  relier,  dans  une  chaîne  ininterrompue,  l’e.xpérimen- 
tation  normale,  l’expérimentation  pathologique,  les  syndromes  cliniques,  les 
moyens  d’exploration  et  les  directives  thérapeutiques. 

Après  un  chapitre  d’introduction,  où  il  étudie  surtout  les  interdépendances 
fonctionnelles  et  les  complexités  organiques,  l’auteur  passe  en  revue  toutes 
les  glandes  et  analyse  quelques  grands  syndromes  mixtes.  Un  chapitre  de 
directives  thérapeutiques  termine  le  volume  où  l’auteur  fixe  les  règles 
précises  d’une  thérapeutique  réellement  scientifique. 


Guy  LAROCHE 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 

Médecin  des  hôpitaux. 

Opothérapie  endocrinienne 

Les  Bases  physiologiques  -  Les  Syndromes 
Posologie  de  l’Opothérapie 

(1933),  2®  édition.  Un  vol.  de  396  pages  avec  19  figures.  48  fr. 

Livre  de  pratique  basé  sur  la  physiologie  et  la  clinique.  Il  apprend  comment 
les  glandes  agissent  sur  l’organisme,  comment  sont  préparés  les  produits 
qui  sont  proposés,  sous  quelle  forme  et  dans  quel  cas  ils  peuvent  être 
administrés;  enfin,  autant  qu’il  est  possible  de  le  faire,  les  réactions  mul¬ 
tiples  secondaires  provoquées  dans  l’organisme  par  les  glandes. 


R.  RI  VOIRE 

Ancien  Interne  des  hôpitaux  de  Paris, 

Chef  de  Clinique  à  la  Faculté. 

Les  acquisitions  nouvelles 
de  l’endocrinologie 

(1933).  Un  volume  de  182  pages . 


MASSON  ET  C'«,  ÉDITEURS 
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M.  LANGERON 

Chef  de  Laboratoire  A  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 

Chef  des  travaux  de  parasitologie  à  l’Institut  de  Médecine  coloniale. 

Précis  de  microscopie 

(1933)-  édition.  Un  volume  de  1.205  pages  avec  355  figures. 
(Collection  de  Précis  medicaux). 

Broché . 86  fr.  |  Cartonné  toile.  .  .  100  fr. 

Nouvelle  édition  entièrement  revue  de  cet  ouvrage  unique,  indispensable 
pour  lés  laboratoires  d’histologie,  de  zoologie,  de  botanicpie,  de  parasitologie, 
de  bactériologie,  etc.  11  fait  connaître  :  r®  Ce  qu’est  un  microscope  et  comment 
on  peut  utiliser  les  ressources  de  cet  instrument;  2®  les  méthodes  générales 
de  la  micrographie;  3®  les  procédés  applicables  aux  cas  particuliers. 


A.  CALMETTE  A.  BOQUET  et  L.  NÈGRE 

Sous-directeur  de  Tlnstitut  Pasteur.  Chefs  de  service  à  l'Institut  Pasteur. 

Manuel  technique 
de  microbiologie  et  sérologie 

(1933)-  édition  entièrement  refondue.  Un  volume  de  760  pages 
avec  27  figures  et  3  planches  en  couleurs. 

Broché . 50  fr  1  Cartonné  toile.  .  .  60  fr. 

A  côté  des  techniques  générales  et  spéciales  qui  servent  à  l’étude  et  à  la 
détermination  des  microbes,  les  auteurs  ont  fait  une  large  place  à  tout  ce 
qui  se  rapporte  à  V expérimentation  sur  les  animaux,  à  l'analyse  des  germes,  de 
l’air,  de  l’eau  et  du  sol,  à  l’hématimétrie,  aux  réactions  de  déviation  du  complé¬ 
ment  et  de  floculation,  au.x  procédés  de  titrage  de  l’alexine  et  des  sensibilisatrices. 
Enfin  toute  une  partie  de  l’ouvrage  est  consacrée  à  la  préparation  et  au 
titrage  des  vaccins  et  des  sérums  thérapeutiques. 


D.  BROCQ-ROUSSEU  Gaston  ROUSSEL 

Membre  de  l’Académie  de.  Médecine.  Ancien  Président  de  l’Académie  vétérinaire 

de  France. 

Le  sérum  normal 

(1933)-  Un  volume  de  364  pages  avec  tableaux.  .  .  75  fr. 

Ce  livre  indique  la  méthode  de  récolte  des  sérums.  Les  auteurs  donnent 
une  courte  définition  du  phénomène  physique  envisagé,  en  se  conformant 
aux  règles  de  la  physique  moderne.  Ils  groupent  les  variations  suivant  un 
ordre  déterminé  :  pliysiologiques  expérimentales,  et  même  pathologiques. 
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Gxiy  LAROCHE 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine,  Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Examens  de  laboratoire 

du  médecin  praticien 

(1933).  Je  édition ,  entièrement  refondue.  Un  volume  de  492  pages 
avec  151  ligures  (Collection  du  Médecin  Praticien) .  .  50  fr. 

C’est  un  livre  pratique,  mettant  à  la  portée  de  la  médecine  courante  les 
renseignements  que  peut  journellement  fournir  le  laboratoire  à  la  clinique. 

Il  pennet  aux  médecins  : 

1°  De  demander  des  examens  dans  les  conditions  voulues  ;  2“  D’inter¬ 
préter  cliniquement  le  résultat  fourni  par  le  bactériologiste  ;  3“  Pour  ceux 
qui  possèdent  un  petit  laboratoire,  de  faire  dans  de  bonnes  conditions 
des  examens  simples  de  clinique  1  ourante. 


Marcel  LABBÉ  Henri  LABBÉ 

Professeur  de  Clinique  Médicale  Professeur  agrégé 

à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris.  à  la  Faculté  de  .Médecine  de  Paris. 

F.  NEPVEUX 

Chef  de  Laboratoire  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Techniques  de  laboratoire 
appliquées  aux  maladies 
de  la  digestion  et  de  la  nutrition 

(1932).  Un  volume  de  886  pages  avec  135  figures  et  6  planches 
hors-texte  en  couleurs . . . h'- 

Ce  livre  écrit  en  collaboration  par  un  métlecin  et  des  techniciens,  s’adresse 
à  la  fois  aux  praticiens  qu’il  met  au  courant  des  notions  indispensables  sur 
la  fonction  de  nutrition  et  de  digestion  et  aux  travailleurs  de  laboratoire 
qui  y  trouveront  les  méthodes  recommanilables  pour  les  analyses  du  sang 
et  des  excrétions,  l’établissement  des  bilans  et  les  mesures  du  métabolisme. 


MASSON  KT  C',  I- DITE  T  RS 
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Maurice  VILLARET  L.  JUSTIN-BESANÇON 

Prof-sscur  à  la  Parnlté  de  Méderiiio  de  Paris,  Chef  de  clinique  et  de  laboratoire 
MMecin  h  rhôpilal  Necker.  a  la  Faculté  de  Médecine  de  l’an- 

Clinique  et  thérapeutique 
hydro-climatiques 

(1932).  Un  volume  de  256  page.s . 30  fr. 

Ce  livre  est  destiné  essentiellement  au  clinicien  qui  désire  connaître  avec 
précision  les  bases  scientifiques  et  le  maniement  de  ces  traitements  si  efficaces 
que  sont  les  cures  thermales  et  climatiques. 


Hydrologie  expérimentale 

(1933).  Un  volume  de  272  pages,  avec  149  figures.  .  50  fr. 

On  trouvera  dans  ce  livre  une  série  d’études  expérimentales  des  eaux 
minérales,  sous  le  contrôle  des  méthodes  physiologiques.  Elles  permettent  : 
d’une  part,  d’objectiver  les  effets  biologiques  hier  encore  si  mystérieux  des 
sources  médicinales;  d’autre  part,  elles  autorisent  à  établir  un  étalonnage 
biologique  des  eaux  minérales  trop  complexes  pour  être  étudiées  par  d’autres 
techniques  en  particulier  d’ordre  chimique. 


L.  ALQUIER 

La  cellulite 

Perturbations  .vaso-motrices.  Rétractions  tissulaires 
Pathologie.  Thérapeutique. 

Applications  médico -chirurgicales. 

(1933)-  Un  volume  de  238  pages . 30  fr. 

En  dehors  des  affections  bien  connues  et  qui,  depuis  longtemps,  ont  acquis 
droit  de  cité  en  nosologie,  il  est  bien  des  états  morbides  d’apparence  mal 
définie,  de  signification  difficile  à  préciser,  et  qui  ne  laissent  pas  d’embar¬ 
rasser  le  médecin.  Ces  états  relèvent  de  la  cellulite,  ternie  qui  ne  veut  pas 
dire  maladie  des  cellules,  mais  seulement  distension  pathologique  du  tissu 
conjonctif.  C’est  à  la  crispation  tissulaire  sur  nodules  cellulitiques  qu’il  faut 
attribuer  nombre  de  douleurs,  de  crampes,  d’enraidissements,  de  spasmes, 
de  déviations  squelettiques,  de  gêne  des  viscères. 
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BIBLIOTHÈQUE  DE  THÉRAPEUTIQUE 
HYDRO-CLIMATOLOGIQUE 

Publiée  sous  la  direction  du  Professeur  Maurice  Villaret. 

Nouvelle  collection  de  petites  monographies. 

On  trouvera  dans  chacune  d’elles  :  r.  Des  notions  générales  sur  les  pres¬ 
criptions  et  l’organisation  des  cures;  2“  Les  aspects  cliniques  des  affections 
justiciables  du  traitement;  30  Le  mécanisme  d’action  de  la  thérapeutique 
hydro-minérale;  4“  Les  indications,  contre-indications;  5°  La  technique. 


Etienne  CHABROL 

Professeur  «grégé  à  la  Faculté  de  Paris, 
Médecin  de  l'Hôpital  Saint-Antoine. 


L’évolution 

du  thermo-climatisme 


(1933).  Un  volume  de  168  pages  avec  65  figures.  ...  22  fr. 


M.  VILLARET  F.  MOUTIER 

Professeur  à  la  Faculté  de  Paris,  Chef  de  labc.iratoire 

Médecin  de  l’hôpital  Necker.  à  la  Faculté  de  Paris. 

Les  cures  thermales 
en  gastro-entérologie 

(1933)-  Un  volume  de  140  pages  avec  9  figures.  ...  18  fr. 


P.  NOBÉCOURT  G.  BOULAN GER-PILET 

Professeur  à  la  Faculté  de  Paris,  Ancien  chef  de  Clinique  médicale 

Médecin  de  l'Hôpital  des  Enfants-Malades.  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Thérapeutique 

hydro-climatologique  en  pédiatrie 

(1933)-  Un  volume  de  195  pages . 22  fr. 


MASSON  ET  C»,  ÉDITEURS  . —  "  ' — tt—  ii 

A.  TZANCK 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Problèmes  théoriques  et  pratiques 

de  la  transfusion  sanguine 

Indications,  Groupes  sanguins.  Accidents.  Technique. 
Organisation.  Hémothérapie.  Phylacto-transfusion. 
Immuno- transfusion. 

(1933).  Un  volume  de  212  pages,  avec  34  figures.  .  .  35  fr. 

Il  importe  moins  de  découvrir  chaque  jour  des  indications  nouvelles  de  l.i 
transfusion  sanguine,  que  de  bien  préciser  celles  qui  existent.  C’est  le  but 
que  l’auteur  s’est  tracé  dans  ce  livre  qui  contient,  en  10  leçons,  A  l’usage  des 
praticiens,  les  règles  de  la  transfusion  sanguine  et  ses  techniques  telles  qu’elles 
découlent  de  nos  connaissances  actuelles  et  de  l’expérience  de  l’auteur. 


R.  LIÈGE 

Chef  de  Clinique  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Transfusion  du  sang 

et  immuno-transfusion 
en  pratique  médicale 

Indications.  Résultats.  Accidents. 

(1934).  Un  volume  de  174  pages  avec  15  figures.  [Collection 
Médecine  et  Chirurgie  pratiques) . 22  fr. 

Maintenant  que  la  transfusion  fait  partie  de  la  thérapeutique  médicale 
courante,  l’auteur  montre  ce  que  vaut  la  méthode  et  dégage  des  indications 
précises,  permettant  de  la  manier  suivant  les  cas  et  d’éviter  des  accidents; 
il  n’envisage  pas  ici  la  transfusion  en  biologiste,  mais  en  praticien. 


Serge  JUDINE 

Professeur,  Chirurgieu  en  Chef  du  .Service  de  Chirurgie  à  l'Institut  de  Traumatologie 
et  de  Chirurgie  d’urgence. 

La  transfusion  du  sang  de  cadavre 
à  l’homme 

Préface  du  Professeur  A.  Gosset. 

(1933).  Un  volume  de  150  pages,  avec  graphiques.  .  24  fr. 
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Giovanni  LORENZINI 

Professeur  de  Chimie  biologique  à  la  Faculté  de  Médecine 
de  rUiiiversité  Royale  de  Milan. 

Leçons  sur  l’alimentation 

Physiologie,  Régimes 

(1933).  Un  volume  de  326  pages . .  36  fr. 

Ce  livre  offre  au  praticien  un  résumé  des  notions  de  biochimie  qui  ont  trait 
à  Tétude  clinique  de  l’alimentation,  c’est-à-dire  des  notions  indispensables 
pour  comprendre  les  déviations  du  métabolisme  d’où  proviennent  certains 
troubles  de  la  nutrition,  et  les  modifications  du  régime  nécessaire;  pour  les 

éviter  et  les  réparer. 


Jean  LA  BARRE 

Chargé  de  cours  à  l’Université  de  Bruxelles. 

Diabète  et  insulinémie 

Préface  du  Professeur  E.  Zunz. 

(1933)-  Un  volume  de  284  pages,  avec  45  figures.  ...  40  fr. 

Cet  ouvrage  est  un  exposé  critique  de  nos  connaissances  actuelles  relatives 
aux  variations  physiologiques  et  pathologiques  de  l’insulinémie.  On  y 
trouvera  les  notions  expérimentales  qui  font  de  l’étude  des  variations  de 
l’insulino-sécrétion  la  base  de  la  thérapeutique  anti-diabctique. 


Marcel  LABBÉ  M.  FABRYKANT 

Professeur  à  la  Faculté  de  Paris.  Assistant  à  la  clinique  médicale  de  la  Pitié. 

Le  phosphore 

Techniques  chimiques.  Physiologie.  Pathologie. 
Thérapeutique. 

(1933).  Un  volume  de  396  pages,  avec  79  tableaux.  .  55  fr. 

Monographie  complète  sur  cette  substance  dont  le  rôle  est  considérable 
dans  l’organisme.  On  y  trouvera  les  techniques  de  dosage  appliquées  aux 
différentes  affections  (hépatiques,  diabétiques,  ostcopathiques),  ainsi  qu’une 
étude  détaillée  du  phosphore  en  pathologie  et  eu  thérapeutique. 
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Gttsiave  JWUSSY 

Pn  fesscur  à  la  Faculté  Je  Médecine  de  Paris, 

Membre  de  l'Académie  de  Médecine. 

Roger  LEROUX  Charles  O  BERLIN  G 

°  Professeurs  agrégés  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Précis  d’Anatomie  pathologique 


(  10^^).  Deux  volumes  formant  ensemble  1.344  pages,  avec  582  fig. 
et  4  planches  hors  texte  en  couleurs  {Collection  de  Précis 
médicaux).  Brochés  .  .  160  fr.  1  Reliés  toile  .  .  175  fr. 


Afin  de  donner  à  l’enseignement  toute  sa  valeur  et  lui  permettre  de 
qui  se  retrouvent  identiques  à  eux-mêmw  dans  tous  les  tissus  et  dans  to 


les  organes. 


l 'étude  approfondie  de  ces  processus,  qui  se  retrouvent  sous  les  differentes 
formes  pathoIo°iqu«  a  été  ainsi  mise  au  premier  plan  et,  renonçant  a  la 
division^classiqtie^  en  .-Inatomie  pathologique  generale  et  ^  ?^no 

sitùries  affections  propres  aux  divers  organes  dans  e  c^dre  p^ieno 
mènes  généraux,  dont  ils  forment,  en  quelque  sorte,  1  illustration. 


J,  DELMAS 

Anatomie  médico-chirurgicale 
du  système  nerveux  végétatif 

Sympathique  et  Parasympathique 

Préface  du  Professeur  Pierre  Duval. 


(10,2')  Un  volume  grand  in-8«  de  266  pages  avec  loi  schémas  et 
15  planches  hors  texte.  Broché.  80  fr.  1  Relié  toile.  100  fr. 


Ce  livre  envisage  la  totalité  du  système  nerveux  végetaUf  ;  c’est  «ne  étude 
d’ensunble  orientée  dans  le  sens  des  applications  medico-chuuiycalcs. 
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H.  ROUVIÈRE 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 

Membre  de  l’Académie  de  Médecine. 

Anatomie 

des  lymphatiques  de  l’homme 


(1932).  Un  volume  grand  in-8°  de  490  pages,  avec  120  figures 
Broché . 130  fr.  |  Relié  toile . 150  fr. 

Le  système  lymphatique  constitue  une  voie  d’invasion  et  de  propagation 
suivie  dans  l’organisme  par  les  agents  pathogènes  de  certaines  maladies 
infectieuses  et  notamment  du  cancer.  Sa  connaissance  approfondie  est  indis¬ 
pensable  à  tous  les  médecins  pour  comprendre  nombre  de  processus  patho¬ 
logiques  et  à  tous  les  chirurgiens  et  radiologues  pour  intervenir  aussi  bien 
sur  les  canaux  lymphatiques  que  sur  les  ganglions. 

Cet  ouvrage,  synthèse  des  recherches  effectuées  par  l’auteur,  précise  la 
topographie  et  la  connexion  des  ganglions,  en  relation  avec  les  différents 
organes  et  aussi  celle  des  vaisseaux  lymphatiques. 


H.  ROUVIÈRE 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 

Membre  de  l’Académie  de  Médecine. 

Anatomie  humaine 

descriptive  et  topographique 

TROISIÈME  ÉDITION  ENTIÈREMENT  REFONDUE 

Tome  I  .  —  Tête,  Cou,  Tronc.  1.112  pages,  610  figures. 
Tome  II.  —  Membres,  Système  nerveux  central. 

692  pages,  428  figures. 

(1932).  Deux  vol.  grand  in-80  formant  1.803  pages,  avec  1.108  fig. 
en  noir  et  en  couleurs.  Brochés.  325  fr.  ]  Reliés  toile.  375  fr. 

En  trois  volumes  reliés  (pour  Vélrangcr) .  400  fr. 
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J.  DU  eu  ING 

l’rofesseur  à  la  Faculté  de  Médecine, 
Directeur  du  Centre  anticancéreux  de  Toulouse. 


Précis  de  cancérologie 


(i93i).  Un  volume  de  1260  pages,  avec  516  figures. 

Broché .  125  fr.  |  Cartonné  toile  .  .  .  140  fr. 

{Collection  de  Précis  médicaux.) 

Le  but  de  ce  Précis  est  de  réunir  les  notions  simples  sur  l’état  du  problème 
du  cancer  et  l’exposé  clinique  complet  relatif  aux  tumeurs  malignes. 

L’ouvrage  est  divisé  en  deux  parties.  La  première  est  l’étude  du  cancer 
au  point  de  vue  étiologique,  anatomo-pathologique,  clinique,  pathogénique 
et  thérapeutique.  Rien  de  ce  qu’on  doit  savoir  sur  ces  généralités,  et  en  par¬ 
ticulier  sur  ce  qui  concerne  le  radium,  les  rayons  X  et  tous  les  agents  phy¬ 
siques  \itilisés  actuellement  contre  le  cancer,  n’y  est  omis.  Les  questions 
les  plus  difficiles  de  la  radio-biologie,  de  la  radio-activité,  les  techniques 
et  les  mesures  radiothérapiques  et  curietherapiques  y  sont  exposées. 
Dans  la  deuxième  partie  de  l’ouvrage,  les  différents  cancers  sont  e.xposés 
d’une  manière  complète  en  tenant  compte  des  acquisitions  modernes  qm 
se  rapportent  à  leur  diagnostic  et  à  leur  traitement. 


Jean  GOSSET 

Le  Cancer  du  Côlon  droit 

Étude  anatomo-chirurgicale 

(1933).  Un  volume  de  326  pages  avec  45  figures  et  28  planches 
hors  texte .  50  fr. 


Cet  ouvrage  repose  à  là  fois  sur  l’étude  de  cinquante  observations 
inédites  représentant  la  statistique  intégrale  du  Professeur  Gosset  et  sur 
une  discussion  approfondie  de  l’évolution  actuelle  de  la  Chirurgie  colique 
en  France  et  à  l’étranger.  Dans  ce  travail,  essentiellement  consacré  à  la 
thérapeutique  chirurgicale  des  cancers  du  côlon  droit,  l’auteur  précise  des 
faits  anatomiques,  de;  indications  opératoires,  ainsi  que  la  valeur  de 
certaines  techniques.  11  est  appelé  à  rejeter  des  théories  courantes,  à  démas¬ 
quer  les  déformations  insensibles  qu’ont  subies  des  conceptions  anciennes, 
à  rejeter  des  conclusions  parfois  hâtiv'es,  et  à  rappeler  des  enseignements  un 

peu  oubliés. 


lô  -  .  ,  ,  —  MASSUN  liT  Ci',  ÉDITEUKS 

P.  RHÉAVME 

Professeur  à  l'Université  de  Montréal,  Chirurgien  de  l'Hotel-Dieu, 

Chirurgien  en  chef  de  l’hopital  de  Saint-I.uc. 

Technique  chirurgicale 

Estomac  et  Duodénum 

(1932).  Un  volume  de  266  pages,  avec  234  figures  .  .  .  50  fr. 

I.  Évolution  des  techniques  fondamentales  de  la  Chirurgie.  —  II.  Consi¬ 
dérations  générales  sur  l’anesthésie.  —  III.  Anatomie  topographique  de 
l’estomac.  — •  IV.  Préparation  du  malade.  — ■  V.  Gastropexie.  Gastrostomie. 
—  VI.  Gastro-entérostomie.  —  VII.  Excisions  gastriques.  —  VIII.  Gas¬ 
trectomies  termino-terminales.  —  IX.  Gastrectomies  avec  anastomosa 
gastrojéjunale.  —  X.  Gastrectomie  totale,  thoraco-laparotomie.  — 
XI.  Pyloroplastie.  Pylorotomie  sous-muqueuse.  —  XII.  Duodénostomie. — 
XIII.  Duodéno-jéjunostomie.  —  XIV.  Gastro-pyloro-duodéno-entérostomie. 
■ —  XV.  Exclusion  du  pylore.  —  XVI.  Cholédocotomie  transduodénale. 


Cinquante 

techniques  chirurgicales 
de  Henry  Delagenière 

Recueillies  et  rédigées  par 

Yves  DELAGENIÈRE 

(du  Mans) 

(1932).  Un  volunie  de  316  pages  et  63  figures.  ...  50  fr. 

A  côté  des  précisions  que  l’on  trouve  à  chaque  page,  ce  livre  renferme 
des  chapitres  entiers  sur  des  procédés  très  personnels  à  Henry  Delagenière  : 
tels  le  chapitre  des  gastrectomies,  où  l’on  retrouve  le  procédé  simple  et  sûr 
de  la  gastro-entérostomie  à  deux  seuls  fils  circulaires  ;  le  chapitre  de  l’ampu¬ 
tation  du  rectum  avec  le  si  intéressant  drainage  sus-pubien  entièrement 
sous-péritonéal,  dit  drainage  en  cheminée  ;  le  chapitre  de  la  prostatectomie 
périnéo-sus-pubienne,  qui  permet  l’ablation  large  et  sûre  du  cancer  prosta¬ 
tique  ;  —  tels  encore  les  procédés  de  suture  étanche  avec  drainage  séparé 
latéral  de  l’abdomen,  de  désinvagination  du  boudin  rectal  sur  les  doigts  de 
l’aide,  d’hystéropexie  chez  les  femmes  âgées  par  fixation  directe  du  corps 
utérin  ;  —  telle  l’incision  pour  la  néphrectomie  para-péritonca.e,  etc. 
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D'  LECERCLE 

Membre  correspondant  de  la  Société  nationale  de  Chirurgie  de  Paris, 
Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Damas. 

Éléments  de  chirurgie 


(1932).  Un  volume  grand  in-S®  de  812  pages  avec  493  figures. 

Broché.  ...  100  fr.  ]  Relié  toile.  .  .  125  tr. 

Manuel  élémentaire  de  chirurgie  en  100  leçons  distinctes,  embrassant 
chacune  l’ensemble  d’une  question  et  formant  par  leur  réunion  un  exposé 
à  peu  près  complet  des  connaissances  chirurgicales  actuelles.  Ce  livre  n’expose 
pas  les  seuls  principes  généraux  de  la  chirurgie,  il  explique  d’une  façon 
concrète  pourquoi  on  opère,  les  principes  et  souvent  les  moyens  de  technique, 
les  résultats  à  attendre.  Il  fait  comprendre  pour  chaque  question  abordée 
les  mobiles  et  les  moyens  de  la  chirurgie. 

Ce  livre  a  été  écrit  pour  les  étudiants;  il  leur  permettra  de  mettre  au  point 
dans  leur  esprit  l’enseignement  de  l’hôpital,  avant  d’aborder  les  ouvrages 
plus  spéciaux  de  Pathologie  ou  de  Technique  chirurgicales;  pour  les  médecins 
non  spécialisés  en  chirurgie,  c’est  une  mise  au  point  très  claire  des  idées 
actuelles  sur  les  maladies  chirurgicales  essentielles. 


P.  L.  MIRIZZI 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Cordoba  (Argentine). 

La  cholécystectomie 
sans  drainage 

Cholécystectomie  Idéale 


(1933)-  Un  volume  de  108  pages  avec  71  figures.  .  .  28  fr. 

Fréquemment,  après  la  cholécystectomie,  les  opérés  continuent  à  souffrir. 
Suivant  l’auteur,  la  cause  des  échecs  doit  être  recherchée  dans  l’emploi 
systématique  du  drainage  après  la  cholécystectomie  et,  dans  ce  fait  méconnu 
que  la  maladie  est  souvent,  non  plus  une  cholécystopathie,  mais  bien  une 

cholangiopathie. 

Le  principal  objet  de  ce  livre  est  d’indiquer  comment,  à  l’aide  de  la  cholan- 
giographie  au  cours  de  l'opération,  le  chirurgien  pourra  sélectionner  les  cas 
pour  lesquels  la  cholécystectomie  idéale  est  indiquée.  On  y  trouvera  ainsi 
certains  détails  do  technique  indispensables. 


Pr.  G.  —  750. 
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H.  MONDOR 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 

Chirurgien  de  l’hôpital  Bichat. 

Diagnostics  urgents 

Abdomen 

DEUXIÈME  ÉDITION  ENTIÈREMENT  REMANIÉE 

(1933)-  Un  volume  de  1065  pages  avec  276  figures  dont 
39 planches.  Broché.  125  fr.  1  Relié  toile  ....  145  fr. 

En  deux  volumes  reliés  (pour  l'étranger).  160  fr. 

«  Il  y  a  trois  ans  à  peine  que  paraissait  la  première  édition  de  ce  livre  dont 
le  succès  devrait  être  foudroyant  et  dépasser  toutes  les  espérances.  Il  devint 
immédiatement  le  livre  classique  pour  les  étudiants  préparant  les  concours, 
le  livre  de  chevet  pour  les  praticiens,  une  source  magnifique  de  documen¬ 
tation  pour  les  chirurgiens  de  carrière.  Il  s’adressait  donc  à  la  fois  à  l’en¬ 
semble  du  corps  médical  et  chirurgical,  et  jeunes  et  anciens  pouvaient  le 
consulter  avec  un  égal  profit;  sa  notoriété  fut  grande  non  seulement  en 
France,  mais  encore  à  l’étranger  où  ce  livre  est  maintes  fois  cité  dans  les 
discussions  portant  sur  les  syndromes  abdominaux  aigus.  » 

«  Si  rarement  un  ouvrage  de  pathologie  connut  pareil  succès,  rarement  un 
succès  fut  aussi  mérité  car,  par  sa  forme  originale,  et  personnelle,  par  l’élé¬ 
gance  de  son  style,  par  la  richesse  de  sa  documentation,  Mondor  devait 
d’emblée  atteindre  la  perfection.  »  (Extrait  de  La  Presse  médicale,  Paris). 

Il  convient  de  signaler  aux  médecins  et  praticiens  auxquels  ce  livre  est 
destiné,  qu’il  contient  l’exposé  des  signes  cliniques  bien  contrôlés,  des  gestes 
simples,  qu’ils  devront  exécuter  en  présence  de  l’abdomen  aigu,  afin  de 
permettre  au  chirurgien  d’intervenir  en  temps  utile. 

Ils  trouveront  dans  cet  ouvrage  l’étude  complète  des  péritonites  aiguës, 
de  l’appendicite  aiguë,  des  ulcères  perforés,  des  péritonites  biliaires,  des 
perforations  intestinales  typhiques,  des  péritonites  à  pneumocoques  et  à 
streptocoques,  des  péritonites  tuberculeuses  aiguës.  —  Puis  l’étude  des  plaies 
et  contusions  de  l’abdomen,  les  hémorragies  intra-péritonéales,  les  occlusions 
intestinales  (invagination,  volvulus,  iléus  biliaire,  appendicite  et  occlusion). 

Cette  deu.xième  édition  comporte  200  pages  et  31  figures  nouvelles. 


Louis  TIXIER 

Pxofe.sseur  de  clinique  chirurgicale 
à  la  Faculté  de  Lyon. 


Charles  CLAVEL 

Chef  de  clinique  chirurgicale 
à  la  Faculté  de  Lyon. 


Les  grandes  hémorragies 
gastro-duodénales 

Étude  médico-chirurgicale 


(1933).  Un  vol.  de  340  pages  avec  56  figures  en  hors  texte.  45  fr. 
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L.  BÉRARD  P.  MALLET-GUY 

Professeur  de  Clinique  chirurgicale  Chef  de  Clinique  chirurgicale 

à  la  Faculté  de  Médecine  à  la  Faculté  de  Médecine 

de  Lyon.  de  Lyon. 

Exploration  fonctionnelle 
des  voies  biliaires  et  chirurgie 

(1932).  Un  volume  de  362  pages  avec  86  figures.  ...  68  fr. 

La  chirurgie  des  voies  biliaires  peut  désormais  s’appuyer  sur  des  méthodes 
nouvelles  d’exploration  parmi  lesquelles  le  tubage  duodéiial  et  la  cholé- 
cystographie  occupent  la  première  place.  Cette  nouvelle  chirurgie  consi¬ 
dérant  bien  moins  anatomiquement  la  lésion  à  enlever  que  le  trouble  fonc¬ 
tionnel  à  redresser,  évite  la  cholécystectomie  systématique  et  rend  aux 
opérations  conservatrices  des  indications  plus  étendues. 

Le  but  de  cet  ouvrage  est  de  développer  cette  collaboration  de  l’explo¬ 
ration  fonctionnelle  des  voies  biliaires  et  de  la  chirurgie.  Les  auteurs  ont 
poursuivi  sur  un  nombre  irnportant  de  malades  l’analyse  physiologique 
des  syndromes  des  voies  biliaires,  par  toutes  les  méthodes  que  leur  offrait 
la  technique  sémiologique  moderne.  Le  résultat  de  ces  travaux  présente 
un  intérêt  considérable  pour  la  clinique. 


L.  BÉRARD 

Professeur  de  Clinique  chirurgicale 
à  la  Faculté  de  Médecine 
de  Lyon. 


M.  PATEL 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine 
de  Lyon. 

Chirurgien  des  hôpitaux. 


Formes  chirurgicales 
de  la  tuberculose  intestinale 


(1933)-  Un  volume  de  254  pages  avec  69  figures.  ...  50  IT. 

Les  auteurs  précisent  les  relations  entre  les  formes  cliniques  de  la  tuber¬ 
culose  de  l’intestin  et  l’infection  tuberculeuse  en  général,  soit  en  ce  qui 
concerne  les  types  ulcéreux,  cicatriciels,  avec  ou  sans  lésions  spécifiques,  soit 
en  ce  qui  concerne  les  troubles  fonctionnels  intestinaux  dus  à  la  to.xi-infection 
bacillaire,  sans  localisations  apparentes  de  lésions  de  l’intestin. 

Ce  travail  a  pour  base  la  physiologie  pathologique  des  voies  digestives. 
Si  la  thérapeutique  chirurgicale  s’est  peu  modifiée  dans  ses  possibilités,  dans 
ses  techniques,  et  dans  son  champ  d’action,  on  connaît  mieux  la  physiologie 
pathologique  des  voies  digestives  ainsi  mutilées  ou  détournées  de  leurs  fonc¬ 
tions  normales.  Ceci  permet  au  chirurgien  de  varier  son  traitement  suivant 
le  siège  ou  l’étendue  des  lésions  suivant  aussi  l’état  général  du  sujet  qui  en 

est  porteur. 
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R.  LE  RICHE  P.  ST  RI  CK  ER 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  Ancien  chef  de  clinique 

de  L) on.  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Strasbourg. 


L’artériectomie 

dans  les  artérites  oblitérantes 

Étude  expérimentale  et  thérapeutique 

(1933)-  Un  volume  de  198  pages  avec  78  figures.  ...  40  fr. 

Indépendamment  de  l’intérêt  que  présente  en  thérapeutique  cet  ouvrage 
puisqu  il  précisé  les  indications  de  l’artériectomie  immédiate  dans  plusieurs 
cas  bien  definis,  il  soulève  un  grand  problème  celui  du  mécanisme  des  actions 
vaso-motrices  et  remet  en  chantier  nos  idées  sur  la  vaso-motricité. 

Bien  qu’il  y  ait  encore  beaucoup  de  points  obscurs  qui  gênent  dans  les 
indications  thérapeutiques  chez  l’homme,  on  peut  dire  aujourd’hui  qu’il  y  a 
mieu.x  a  faire  devant  un  artéritique,  que  d'attendre  l’heure  de  l’amputation. 
Aous  ayons  vraiment  pour  les  artéri tiques  une  thérapeutique  conservatrice 
epiouvee  et  a  base  expérimentale  sûre.  On  la  trouvera  exposée  dans  cet 

ouvrage. 


Marc  ISELIN 

Anciea  Interne  des  hôpitaux. 

Chirurgie  de  la  main 

Plaies  -  Infections  -  Chirurgie  réparatrice 

Préface  du  Professeur  Ch.  Lenormant. 


fi933)-  Un  volume  de  340  pages  avec  III  figures  .  .  .  55  fr. 

Cet  ouvrage  est  le  deuxième  de  l’auteur  sur  le  même  sujet;  en  1928,  il 
avait  fait  paraitre  un  petit  livre  succinct,  accueilli  avec  beaucoup  de  faveur, 
car  c’était  le  seul,  dans  la  littérature  mondiale  qui  traitait  l’ensemble  des 
questions  relatives  à  la  main  :  plaies,  infections,  réparation. 

Le  livTÇ  du  docteur  Iseli.v  a  été  écrit  pour  les  praticiens^  car  tout  l’avenir 
de  ces  lésions  si  fréquentes  et,  au  début,  souvent  si  minimes,  dépend  dû  trai¬ 
tement  initial,  qui,  dans  les  trois  quarts  des  cas,  peut  être  conduit  en  toute 
sécurité  par  un  médecin,  à  condition  qu’il  veuille  bien  se  plier  à  l’étude 
patiente  et  attentive  des  techniques  que  l’on  trouvera  décrites  avec  la  plus 
grande  précision,  et  illustrée  par  de  nombreux  schémas. 
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R.  LEDOUX-LEBARD 

Chargé  de  Cours  de  Kadi  -I'^gie  rliriique  à  la  l’auulté  de  Médecine  de  Paris 
Radiologiste  des  hôpitaux. 

Manuel  de 

Radiodiagnostic  clinique 

(1933)-  Un  volume  grand  in-S®  de  1056  pages  avec  1143  figures. 
Broché .  230  fr.  |  Cartonné  toile.  .  .  250  fr. 

En  deux  volumes  reliés  (pour  l'étranger) .  260  fr. 

Pour  interpréter  une  radiologie,  il  faut,  par  une  inspection  soigneuse  et 
réfléchie,  observer  tous  les  détails  de  l’image,  mais  pour  les  comprendre  et 
pour  en  tirer  toutes  les  déductions,  il  est  nécessaire  que  le  médecin,  et 
surtout  le  radiologiste,  ait  acquis  une  éducation  spéciale  et  puisse  se  reporter 
à  un  ouvrage  d’ensemble  pour  y  puiser  les  renseignements  nécessaires. 

C’est  ce  livre  que  donne  aujourd’hui  M.  R.  Ledou.x-Lebard.  Il  comprend 
plus  de  1000  pages  au  cours  desquelles  sont  exposés  avec  précision  tous  les 
renseignements  que  peut  apporter  au  clinicien,  le  radio-diagnostic,  pour 
les  divers  organes  du  corps  humain.  Une  iconographie  d’une  exceptionnelle 
richesse  puisqu’elle  comprend  1143  figures,  la  plupart  originales,  illustre  les 
résultats  et  permet,  par  des  légendes  clairement  rédigées,  de  saisir  le  point 
particulier  que  montre  le  document  reproduit.  On  trouvera  dans  cet  ouvrage 
un  guide  pour  l’interprétation  des  radiographies.  Un  bref  exposé  des  tech¬ 
niques  courantes  et  des  procédés  spéciaux  d’exploration  rappellera  immédia¬ 
tement  la  position  et  l’incidence  nécessaires. 

Ni  trop  concis,  ni  trop  étendu,  «  manuel  »  au  sens  véritable  du  mot,  ce 
livre  rassemble  toutes  les  notions  aujourd'hui  classiques  de  radiodiagnostic 
envisagées  dans  ses  branches  les  plus  diverses. 


Bibliothèque 

de  films  radiographiques 

Publiée  sous  la  direction 
de  MM.  H.  BÉCLÈRE  et  P.  PORCHER 

La  Bibliothèque  de  Films  Radiographiques  comprend,  groupés  par  séries, 
tous  les  films  radiographiques  utiles  à  la  compréliension  de  la  science  médi¬ 
cale,  soit  actuellement  44  séries  dont  21  viennent  de  paraître.  Les  films 
peuvent  être  examinés  soit  directement,  par  transparence,  tenus  en  face 
d’un  papier  blanc  bien  éclairé  ;  —  soit  par  projection  avec  n’importe  quel 
appareil  d’agrandissement. 

Chaque  série  comprend  3  l>andes  de  10  image.s  chacune,  accompagnées 
d’une  notice  explicative. 

Prix  de  chaque  série  ....  25  fr. 
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RADIOLOGIE  CLINIQUE  DU  TUBE  DIGESTIF 

Œsophage,  Intestin,  Foie 

et  Glandes  annexes 

PAR 

J.  GATELLIER  F.  MOUT  1ER 

Professeur  agrégé  Chef  de  Laboratoire 

à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 

P.  PORCHER 

Chef  de  Laboratoire  de  Radiologie  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 


(1930).  Un  volume  grand  in-40  de  390  pages,  contenant  416 
radiographies  et  407  schémas  inédits,  relié  toile.  .  300  fr. 

En  deux  volumes  reliés  (pour  l’étranger) .  330  fr. 


Exploration  radiologique 
de  l’appareil  respiratoire 

PAR 

Émile  SERGENT 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 

Membre  de  l’Académie  de  Médecine. 

Francis  BORDET  Henri  DURAND 

Ancien  Chef  de  Clinique  de  Chef  du  Laboratoire 

'a  Faculté  de  Médecine  de  Paris.  d“  la  Clinique  de  la  Charité. 

Avec  la  collaboration  technique  de  J.  Couvreux 
Chef  de  Laboratoire  de  Radiologie  de  la  Clinique  de  la  Charité. 


(1931).  Un  volume  grand  in-40  de  464  pages  avec  639  figures  dont 
580  radiographies  et  schémas  inédits,  relié  toile  .  320  fr. 

En  deux  volumes  reliés  (pour  l'étranger) .  350  fr. 
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Tuberculose  osseuse 

et  ostéo-articulaire 

PAR 

Étienne  SORREL  Mme  SORREL-DÉ JERINE 

Chirurgien  de  l’hôpital  Trousseau,  Ancien  interne 

Ancien  chirurgien  en  chef  de  l’iiôpital  des  hôpitaux  de  Paris, 

maritime  de  Berck. 

(1932).  Un  volume  grand  in-40  (25x32)  de  514  pages  avec 

640  figures,  relié  toile .  350  fr. 

En  deux  volumes  reliés  (pour  l’étranger) .  380  fr. 


ATLAS  DE  RADIOGRAPHIE  OSSEUSE 

I.  Squelette  normal 

PAR 

G.HARET  A.  DARIAUX 

Électro-Radiologistes  des  hôpitaux  de  Paris. 

Jean  QUÉNU 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  Chirurgien  des  Hôpitaux  de  Paris. 

T932).  2e  édition.  Un  volume  grand  in-40  (25X32)  de  186  pages 
avec  149  figures,  relié  toile .  200  fr. 


II.  Squelette  pathologique 

Lésions  traumatiques 

PAR 

G.  HARET  A.  DARIAUX 

Jean  QUÉNU 

Lésions  non  traumatiques 

PAR 

Étienne  SORREL  Mme  SORREL-DÉ  JERINE 

(1931).  Un  volume  grand  in-40  de  344  pages  avec  897  figures 
dont  519  radios  et  378  grand  schémas,  relié  toile  .  .  280  fr. 

En  deux  volumes  reliés  (pour  l'étranger) . 310  fr. 
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J.  SABRAZÈS  G.  JEANNENEY 

Professeux'  à  la  Faculté  de  Médecine,  Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine. 

R.  MA  THE  Y-CORN  A  T 

Électro-radiologiste  des  hôpitaux. 

Les  Tumeurs  des  os 

Tumeurs  bénignes.  —  Tumeurs  malignes.  —  Tumeurs 
à  cellules  géantes.  —  Kystes  osseux.  —  Dystrophies 

ostéokystiques. 

(1932).  Un  volume  de  437  pages  avec  165  figures  ...  80  fr. 

Avant-propos.  Historique.  Étiologie  générale,  notions  de  radiosensibilité. 
Classification.  —  I.  Tumeurs  bénignes  des  os.  Chondromes.  Ostéomes  et 
exostoses.  Fibrome,  lipomes,  myxomes  et  angiomes  des  os.  —  II.  Tumeurs 
des  os  à  cellules  géantes.  Kystes  des  os.  Ostéite  fibreuse.  — III.  Tumeurs  mali¬ 
gnes  des  os  primitives  et  secondaires.  Sarcome  ostéogénique.  Sarcome  d’Ewig. 
Angio-endothéliomes.  Endothéliomes  multiples  des  os.  Chloro-myéliomes. 
Fibro-sarcome  périostique.  Tumeurs  osseuses  secondaires  par  contiguïté. 
Tumeurs  osseuses  métas tiques. 


R.  DANIS 

Professeur  de  Clinique  chirurgicale  à  l’Université  de  Bruxelles. 

Technique  de  Tostéo-synthèse 

Étude  de  quelques  procédés 

(1932).  Un  volume  de  162  pages  avec  149  figures  ...  55  fr. 


G.  MAURIC 

Anrien  Interne  des  Hôpitaux  de  Paris 
et  de  l’Hüpital  Maritime  de  Berck. 

Le  disque  intervertébral 

Physiologie.  Pathologie. 
Indications  thérapeutiques. 

Préface  de  Pasteur  \'allery-Radot. 


Un  volume  de  195  pages  avec  46  figures 


35  fr. 
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Henri  HARTMANN 

Professeur  honoraire  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Gynécologie  opératoire 

(1933).  2^^  édition  refondue.  Un  volume  de  586  pages,  avec 
478  figures . 110  fr. 

Cet  ouvrage  fondamental  contient  les  méthodes  d’examen  et  les  traite¬ 
ments  surtout  chirurgicaux  des  affections  des  organes  génito-urinaires  de  la 
femme,  ainsi  que  la  petite  gynécologie  courante.  Dans  cette  édition  refon¬ 
due,  l’auteur  a  fait  une  large  place  aux  procédés  utilisés  actuellement  en 
gfynécologie,  ainsi  qu’aux  méthodes  nouvelles  de  traitement. 


Gaston  COTTE 

Chirurgie  du  sympathique  pelvien 
en  gynécologie 

(1932).  Un  volume  de  320  pages,  avec  38  figures.  ...  45  fr. 

Après  avoir  rappelé  la  constitution  anatomique  et  les  rapports  du  sym¬ 
pathique  pelvien,  l’auteur  décrit  la  technique  des  différentes  interventions 
proposées  pour  agir  soit  sur  les  plexus  péri-artériels,  soit  sur  les  plexus 
viscéraux,  soit  encore  sur  la  chaîne  ou  les  rameaux  communicants  lombo- 
sacrés.  Il  étudie  les  bases  anatomiques  ou  physiologiques  de  ces  interven¬ 
tions,  en  s’appliquant  à  montrer  leurs  effets  physiologiques,  ce  qui  l’amène 
à  exposer  leurs  indications  générales. 

Puis,  c’est  une  étude  détaillée  des  résultats  obtenus  dans  le  traitement 
des  douleurs  pelviennes  liées  aux  cancers  du  col  inopérables,  de  la  dysmé¬ 
norrhée,  de  la  dyspareunie  et  du  vaginisme,  des  névralgies  pelviennes  dites 
essentielles,  de  la  cystaigie,  des  leucorrhées  et  des  hydrorrhées  rebelles, 
des  troubles  du  sens  génital,  du  prurit  vulvaire  et  périnéal,  et  de  quelques 
autres  affections  de  l’appareil  génital. 


Henri  VIGNES 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

La  durée  de  la  grossesse 
et  ses  anomalies 


( 


1932).  Un  volume  de  98  pages  {Collection  médecine  et  chirurgie 
pratiques,  0°  61) . .  15  fr. 
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Pathologie  de  , 
TAppareil  circulatoire 

Cœur  et  Vaisseaux 

f  FASCICULE  X  DU  NOUVEAU  TRAITÉ  DE  MÉDECINE) 

publié  sous  la  direction  de  MM. 

G.-H.  Roger,  Fertiand  Widal,  P.-J.  Teissier 

Tome  I  (1933).  —  Cœur  (i"  partie).  992  pages,  510  figures, 

2  planches  en  couleurs,  relié  ^  toile . 135  fr. 

Tome  11(1933). — Cœur (2®partie). 778 p,,  123 fig., relié  115  fr. 
Tome  III  (1933).  — •  Vaisseaux,  720  pages,  130  figures, 
8  planches  en  couleurs,  relié  toile . 115  fr. 


G.  DELATER 

Les  maladies  des  veines 

et  leur  traitement 

Avec  la  collaboration  de  MM.  R.  Hugel,  J.  Saidman,  J.  Durand- 
Boisléard,  M.  Chailly,  et  L.  Sauvé,  chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 

(1932).  Un  volume  de  372  pages . 45  fr 


‘  Camille  LIA  N 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 

Médecin  de  l’hôpital  Tenon. 

L’Angine  de  poitrine 

Formes  cliniques 

Traitement  médical  et  chirurgical 

.\vec  la  collaboration  de  MM.  A.  Blondel,  G.  Huret,  M.  Marchal 
Assistants  de  l’hôpital  Tenon 

et  H.  Welti 

Chirurgien  des  hôpitaux. 

(1932).  Un  volume  de  430  pages,  avec  34  figures.  .  .  .  55  fr. 
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Éiienne  CH  A  BROL 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 
Médecin  de  l’hôpital  Saint-Antoine. 

Les  Ictères 


(1933).  Un  volume  de  524  pages  avec  72  figures  ....  75  fr. 

L’auteur  a  consacré  les  deux  tiers  de  son  ouvrage  à  une  étude  analytique, 
ayant  pour  têtes  de  chapitres  ;  Les  ictères  dit  nouveau-né,  les  icteres  fami¬ 
liaux  et  congénitaux,  les  anémies  pernicieuses  ictérigèncs,  les  ictères  de  la 
grossesse,  les  ictères  toxiques,  les  ictères  des  syphilitiques,  la  spirochétose  et 
les  ictères  infectieux,  V ictère  catarrhal  et  V ictère  émotif,  le  diagnostic  des  icteres 
infectieux,  les  ictères  des  lithiasiques,  les  pancréatites  avec  ictère,  les  icteres 
chez  les  cirrhotiques,  le  diagnostic  des  ictères  par  obstruction  chronique  du 
canal  cholédoque,  les  ictères  graves.  Une  riche  bibliographie  renforce  1  argu¬ 
mentation  de  ces  différents  paragraphes. 

La  dernière  partie  du  volume  est  exclusivement  réservée  à  1  étude  théra¬ 
peutique  des  ictères. 


Ed.  BEN  H  A  MOU 

Médecin  des  hôpitaux  d’Alger. 

L’Exploration  fonctionnelle 
de  la  Rate 

Diagnostic  et  traitement 
des  Syndromes  spléniques 

(1933).  Un  volume  de  252  pages,  avec  103  figures  ...  50  fr. 


NE  MO  U  RS- A  U  GU  STE 

Radiologiste  de  rhôpital  Paul  Brous'^e. 

Radiologie  de  la  vésicule  biliaire 

Étude  anatomique  fonctionnelle  et  chimique 

Préface  du  Professeur  Roussy. 


(1934).  Un  volume  de  186  pages  avec  102  figures  et  27  planches 
hors  texte . 45  fr. 
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R.  BENSAUDE 

Médecin  de  rHôpital  Saint-Antoine. 

Maladies  de  l’intestin 


-  -  SÉRIE  1  - 

Exploration-Constipation-Diarrhée 
Syphilis  gastro-intestinale 
Traitement  hydrominéral 

Avec  la  collaboration  de  L.  Rivet  et  A.  Caïn, 

Baraduc,  Godard,  Guénaux,  Lièvre,  Oury,  Stieffel, 

Terrail,  Vasselle  et  Gilbert-Drefus. 

(1931)-  Un  volume  de  346  pages,  avec  97  figures.  .  .  .  55  fr. 

-  SÉRIE  II  -- 

Diverticule,  Mégacôlon,  Dysenterie, 
Colites  infantiles. 

Diagnostic  de  l’appendicite  chronique. 
Tuberculose,  Cancer,  Traitement  bismuthé 
dans  les  affections  gastro-intestinales 

Avec  la  collaboration  de  A.  Caïn  et  M.  Lelong, 

Boltanski,  Cottet,  Guénaux,  Hillemand,  Lièvre,  O.  Monod,  Mézard, 
Oury,  Rachet,  Terrail,  Vasselle. 

(1932).  Un  volume  de  496  pages,  avec  156  figures.  .  .  70  fr. 


SÉRIE  III 


Sous  presse 


Maladies  de  l’Anus  et  du  Rectum 
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E.  LEURET 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine. 
Médecin-chef  du  Sanatorium  des  1  lospiees. 


J.  CAUSSIMON 

Médecin  du  Sanatorium 
des  Hospices  de  Bordeaux, 


Les  réactions  du  tissu  pulmonaire 
dans  la  tuberculose 


Etude  expérimentale  et  interprétation 

(1933).  Un  volume  de  86  pages  avec  55  figures  en  hors-texte 
(Bibliothèque  de  Phtisiologie) . 30  fr. 

Ce  travail  fait  ressortir  le  rôle  capital  des  réactions  alvéolaires  dans  la 
constitution  et  dans  l'évolution  des  lésions  pulmonaires  tuberculeuses;  les 
auteurs,  après  avoir  repris  cette  étude  au  point  de  vue  c.xpérimental,  montrent 
dans  quelle  mesure  les  conclusions  de  leurs  expériences  peuvent  aider  à 
interpréter  le  mécanisme  des  lésions  pulmonaires  tuberculeuses  chez  l’homme. 
Ils  sont  ainsi  conduits  à  concevoir,  à  côté  de  la  tuberculose  pulmonaire 
0  maladie  générale  infectieuse  »,  la  tuberculose  «  maladie  parasitaire  ». 


Étienne  BURNET 

de  l’Institut  Pasteur, 

Secrétaire  de  la  Commission  de  la  tuberculose 
de  la  Société  des  Nations. 

Prophylaxie  de  la  tuberculose 

Applications  en  Europe 

(1933)-  Un  volume  de  376  pages  avec  25  figures  (Bibliothèque 
de  Phtisiologie) . 65  fr. 

Le  but  de  ce  livre  n’est  pas  de  présenter  un  tableau  de  la  tuberculose 
sous  tous  ses  aspects,  ni  de  proposer  une  solution  pour  les  innombrables 
questions  qui  sont  encore  débattues.  Son  but  est  surtout  dynamique.  Quelle 
orientation  devons-nous  donner  à  la  lutte  contre  la  tuberculose,  d’après 
nos  connaissances  théoriques  et  les  applications  que  nous  en  avons  déjà 
faites  ?  Dans  quelle  mesure  pouvons-nous  prévenir  et  guérir  ?  Quels  résultats 

devons-nous  espérer  ? 


B.  LE  BOURDELLÈS  J.  JALET 

Professeur  agrégé  au  Val-de-Grâce. 

La  Tuberculose  du  lobe  azygos 

(1933)-  Un  volume  de  160  pages  avec  70  figures  {Bibliothèque 
de  Phtisiologie) . . . 40  fr. 
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Émile  SERGENT 

Membre  de  l’Académie  de  Médecine. 

Les  réveils 

de  la  tuberculose  pulmonaire 
chez  l’adulte 

Conditions  de  leur  polymorphisme 
anatomo-clinique 

(1933)-  Un  volume  de  228  pages,  avec  27  planches  hors 
texte . 34  fr. 

Ce  livre  groupe  les  publications  personnelles  de  l’auteur  qui  marquent 
les  étapes  successives  de  la  conception  qu’un  phtisiologue  peut  se  faire 
aujourd’hui  de  l’évolution  clinique  générale  de  la  tuberculose  et  des  condi¬ 
tions  qui  régissent  la  pathologie  et  les  processus  anatomo-cliniques  des  réveils 
de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  l’adulte. 


A.  FONTÈS 

Professeur  à  l’Institut  Oswaldo  Cruz  (Rio  de  Janeiro). 

L’Ultravirus  tuberculeux 

Nouvelles  acquisitions  sur  la  biologie 
du  virus  tuberculeux 

et  sur  la  pathogénie  de  l’infection  tuberculeuse 

(1932).  Un  volume  de  108  pages  avec  5  planches  hors  texte 
en  couleurs . 28  fr. 


Jean  VALTIS 

Professeur  de  Phtisiologie  à  l’Université  d’Athène», 

Chef  de  Laboratoire  à  l’Institut  Pasteur  de  Paris. 

Le  Virus  tuberculeux 

(1932).  Un  volum.e  de  242  pages  {Bibliothèque  de  Phtisio¬ 
logie)  .  36  fr. 

L’auteur  qui  est  à  la  fois  clinicien  et  bactériologiste  donne  dans  ce  livre 
un  développement  particulier  aux  méthodes  de  diagnostic  de  Tinfection 
bacillaire  et  aux  questions  de  l’allergie  et  de  l’immunité. 

Une  partie  de  l’ouvrage  est  consacrée  à  l’étude  de  la  prémunition  par  le 
B.  C.  G.,  à  son  mode  d’application  et  aux  résultats  qu’elle  a  donnés. 
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COMITÉ  NATIONAL  DE  DÉFENSE 
CONTRE  LA  TUBERCULOSE 

L’armement  antituberculeux 
français 

Introduction  de  MM.  Léon  Bernard  et  G.  Poix. 

(1934).  édition.  Un  volume  de  245  pages . 26  fr. 


F.  PARODI 

Agrégé  de  l’Université  de  Milan, 

Ancien  assistant  au  Sanatorium  Mangini  à  Hauteviüe. 

La  Mécanique  pulmonaire 

Adapté  par  P.  Lefèvre.  —  Préface  de  F.  Dumarest 

(1933).  Un  volume  de  224  pages,  avec  53  figures.  ...  36  fr. 

Œuvre  originale  dont  devront  désormais  tenir  compte  tous  les  nouveaux 
ouvrages  sur  le  pneumothorax.  La  base  des  recherches  de  l’auteur  est  la 
suivante  :  Le  poumon  est  un  organe  dont  la  fonction  est  essentiellement 
mécanique  et  qui,  malade,  est  justiciable  de  traitements  mécaniques.  Si  nous 
voulons  rationaliser  nos  idées  et  nos  méthodes,  appliquons-lui  les  lois 
connues  de  la  physique  et  de  la  mécanique  qui  régissent  les  corps  de  sa 
catégorie,  qui  sont  les  solides  élastiques. 


L.  BÉRARD 

Professeur  de  Clinique  chirurgicale 
à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon. 


F.  DUMAREST 

Médecin  en  chef 

du  Sanatorium  Mangini  à  Hauteville. 


DESJACQUES 

Chirurgien  des  Hôpitaux  de  Lyon. 


La  Phrénicectomie 


(1933)-  Un  volume  de  114  pages,  avec  19  figures  et  17  planches 
hors  te.xte  avec  schémas . 30  fr. 
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Traité 

de  médecine  des  enfants 

Publié  sous  la  direction  de  MM.  : 

P.  NOBÉCOURT  L.  BABONNEIX 

Secrétaires  de  la  Rédaction  : 

J.  CATHALA  J.  HUTINEL 

5  volumes  grand  in-8  (17  cm.  x  25)  formant  ensemble  4896  pages 
de  texte  avec  1521  figures  et  4  planches  en  couleurs,  brochés 
ou  rehés  tete  dorée. 


Tome  I  (988  pages)  ;  Table  générale  des  matières,  —  Maladie 
de  la  nutrition  de  la  croissance.  —  Pathologie  des 
glandes  endocrines. 

Tome  II  (960  pages)  :  Les  infections.  —  Maladies  du  sang.  — 
Affections  des  organes  hématopoïétiques. 

Tome  III  (1088  pages)  :  Affections  de  l’appareil  circulatoire. 
—  Affections  de  l’appareil  respiratoire.  —  Affections  de 
l’appareil  digestif  (début) . 

Tome  IV  (960  pages)  :  Affections  de  l’appareil  digestif  (fin). 

Affections  de  l’appareil  génito-urinaire.  —  Intoxi¬ 
cations.  Affections  des  os.  —  Dermatologie.  — 
Ophtalmologie.  —  Psychiatrie. 

Tome  V  et  dernier  (900  pages)  ;  Neurologie.  —  Thérapeutique 
infantile.  Table  alphabétique  générale  des  matières. 


Prix  de  chaque  volume  : 

Broché . 150  fr.  |  Relié . 170  fr. 

Prix  de  l’ouvrage  complet  (5  volumes)  • 

Broché .  750  fr.  I  Relié .  850  fr. 


Les  prix  ci-dessus  sont  ceux  des  volumes  pris  à  Paris. 

FRAIS  D  ENVOI  PAR  VOLUMES  A  AJOUTER  AUX  PRIX  CI-DESSUS 
POUR  EXPÉDITION  EN  FRANCE  ET  A  l’ÉTRANGER 

Départements,  colonies  et  pays  appliquant  le  tarif  français.  7  fr. 
Etranger  demi-tarif.  .  12  fr.  |  Etranger  plein  tarif  .  .  20  fr. 
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P.  NO  DÉCO  U  RT 

Professeur  do  Clinique  médicale  des  enfants  à  la  Faculté  de  Paris, 

Médecin  de  l'hôpital  des  Enfants  Malades. 

Clinique  médicale 
des  enfants 

Le  clinicien  met  en  scène  le  malade;  il  réveille  son  histoire,  l’observe, 
l’e.xamine,  l’analyse,  expose  les  méthodes  mises  en  œuvre  pour  porter  un 
diagnostic,  les  difficultés  rencontrées,  les  hésitations,  les  traitements  et 
tire  du  fait  particulier  les  enseignements  d’ordre  général  qu’il  comporte. 

Volume  10.  —  Maladies  infectieuses  (2®  série) 

Rougeole,  Scarlatine,  Coqueluche,  Pneumococcies, 
Streptococcies,  Purpura  infectieux.  Méningites  à  méningocoques, 
à  bacilles  de  Pfeiffer,  Maladie  de  Heine-Médin,  Paludisme. 

(1933)-  Un  volume  de  430  pages  avec  139  figures.  .  .  60  fr. 

Volume  II.  —  Appareil  digestif  -  Abdomen 

1934.  Un  volume  de  408  pages  avec  109  figures.  ...  60  fr. 

Précédemment  publiés 


1.  Appareil  respiratoire  (i^e  série),  1930 . 50  fr. 

2.  Appareil  respiratoire  (2®  série),  1930 . 60  fr. 

3.  Appareil  circulatoire,  1925 . épuisé. 

4.  Nutrition  et  croissance,  1926 . 45  fr. 

5.  Appareil  urinaire,  1927 . 40  fr. 

6.  Système  nerveux,  1928 . 45  fr. 

7.  La  Tuberculose,  1929 . .  .  55  fr. 

8.  Organes  hémolymphopoïétiques. —  Sang,  1931  60  fr. 

9.  Maladies  infectieuses  (P®  série)  1932 .  55  fr. 


Max-M.  LÉVY 

L’Acidose  et  l’insuffisance  rénale 
aiguë,  chez  le  nourrisson 

(1933)-  Un  volume  de  104  pages  [Collection  Médecine  et 
Chirurgie  pratiques,  N®  55) . 15  fr. 


Pr.  G.  —  750. 
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M.  FÈVIŒ 

Aiidea  chef  de  clinique  chirurgicale  infantile, 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 

Chirurgie  infantile  d’urgence 

Préface  du  Professeur  Ombrédanne. 

(1933)-  Un  volume  de  452  pages  avec  iio  figures.  .  .  70  fr. 

Cet  ouvrage,  conçu  dans  un  but  pratique,  est  essentiellement  clinique  et 

technique. 

La  clinique  y  est  exposée  d’une  façon  absolument  concrète;  on  y  trouvera 
tous  les  cas  particuliers  à  Tenfance  tels  que  l’auteur  a  pu  les  observer 
pendant  sept  années  d’hôpital  aux  Enfants-Malades. 

En  urgence,  le  diagnostic  clinique  pré-opératoire  n’est  pas  toujours  pos¬ 
sible  à  préciser.  Le  diagnostic  opératoire,  que  le  chirurgien  doit  alors  poser 
durant  l’intervention,  est  souvent  déduit  d’une  série  de  manœuvres  qu’il 
faut  savoir  exécuter  dans  un  ordre  donné.  C’est  ainsi  que  l’auteur  indique  la 
tactique  à  suivre  pour  pouvoir,  par  exemple,  découvrir  un  diverticule  de 
Meckel  ou  encore  une  invagination  insoupçonnée,  explorer  méthodiquement 
un  abdomen  de  typhique  rempli  de  pus,  reconnaître  rapidement  une  péri¬ 
tonite  à  pneumocoquessans  brasser  dangereusement  les  anses  intestinales,  etc. 

Un  chapitre  envisage  la  question  des  malformations  congénitales  à  opérer 

d’urgence. 

L’auteur  développe  avec  précision  certains  chapitres  de  technique.  Il 
insiste  sur  les  soins  post-opératoires,  les  doses  médicamenteuses  à  utiliser 
chez  les  enfants.  Cette  étude  des  points  de  détail  acquiert  une  importance 
capitale  chez  l’enfant,  l’absence  de  certaines  précautions  pouvant  compro¬ 
mettre  le  succès  d’opérations  brillamment  exécutées. 


J.  POUCEL 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Marseille. 

La  sténose  hypertrophique 
du  pylore 
chez  le  nourrisson 

(1933).  Un  volume  de  108  pages  avec  16  figures  et  8  planches 
{Collection  Médecine  et  Chirurgie  pratiques,  n®  64) .  .  20  fr. 

Anatomie  pathologique,  .Symptômes,  Formes  cliniques.  Diagnostic, 
Pronostic  et  Traitement  de  cette  affection  du  nourrisson  qui  sera  presque 
toujours  bénigne  si  le  diagnostic  et  l’opération  sont  précoces.  L’Auteur 
montre  que  le  diagnostic  de  sténose  pylorique  n’est  en  général  pas  difficile. 
Si  l’attention  est  en  éveil,  le  syndrome  est  trop  caractéristique  pour  que 
l’on  ait  grandes  chances  de  s’égarer. 
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L.  BABONNEIX 

Méderin  de  l’hôpital  Saint-Louis 
(Annexe  Grancher.) 

Précis  de  thérapeutique  infantile 

(1932).  Un  volume  de  50S  pages  {Collection  de  Précis  médicaux). 
Broché . 45  fr.  j  Cartonné  toile  .  .  .  .  55  fr. 

Ce  livre  contient  sous  un  format  restreint  toute  la  thérapeutique  infantile 
utilisable  par  le  médecin  en  pratique  courante. 

Des  méthodes  de  plus  en  plus  scientihques  et  le  plus  souvent  très  efficaces 
sont  à  la  disposition  du  médecin,  mais  elles  sont  si  variées  dans  leurs  origines, 
si  comple.xes  dans  leurs  indications,  si  délicates  dans  leurs  applications, 
et  tellement  liées  à  l'hygiène  et  à  la  prophyla.xie  que,  souvent,  il  lui  devient 
malaisé  de  choisir  entre  elles  et  de  savoir,  dans  un  cas  donné,  quelle  con¬ 
duite  tenir.  Ce  Précis  de  thérapeutique  infantile  lui  permettra  de  prescrire 
à  coup  sûr  et  sans  hésitation. 


A.  LESAGE 

Membre  de  l’Académie  de  Médecine, 

Médecin  honoraire  des  hôpitaux. 

Enfance  et  hérédité 

(1933).  Un  volume  de  104  pages  avec  6  figures  et  6  planches  hors 
texte  {Collection  A'iédecine  et  Chirurgie  pratiques,  n®  59).  20  fr. 

Sommaire.  —  I.  L’hérédité  et  la  pathologie  du  nourrisson;  II.  Hérédité 
extériorisée;  III.  Hérédité  latente.  Les  stigmates  héréditaires;  IV.  L’anato¬ 
mie  pathologique  peut-elle  fournir  des  précisions  sur  les  hérédités;  V.  Tableau 
général  des  hérédités  morbides;  VL  L’arthritisme;  VH.  La  débilité  arthri¬ 
tique;  VHI.  Qu’est  exactement  l’arthritisme  chez  l’enfant;  IX.  Alimentation 
et  traitement  de  la  débilité  arthritique. 


H.  VIGNES  G.  BLECHMANN 

Professeur  agrégé  Ancien  chef  de  clinique 

à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris.  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Les  prématurés 

Physiologie.  Étude  clinique  et  thérapeutique. 

(1933}-  volume  de  163  pages  avec  40  figures  {Collection 
Médecine  et  Chirurgie  pratiques,  n^  60) . 20  fr. 
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A.  DESAUX  A.  BOUTELIER 

An-ion  assistant  de  c  onsu'tatijn  Ancien  chef  do  laboratoire 

de  riiô,iital  Saint-Louis.  à  l’I.ôpital  Saint-Louis. 

Manuel  pratique 
de  Dermatologie 

Avec  la  collaboration  de  Pierre  Brocq, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté,  Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 


(1932).  Un  volume  grand  in-S®  de  1232  pages,  avec  640  figures. 


Broché .  220  fr.  |  Relié  toile .  250  fr. 

En  deu.x  volumes  reliés  (pour  l’étranger) .  260  fr. 


A  l’hôpital,  en  clientèle,  en  présence  du  malade,  on  feuilletera  la  pre¬ 
mière  partie  (Diagnostic  dermatologique,  d’après  les  lésions,  suivant  les 
régions,  et  chez  le  nouveau-né). 

Il  suffit  de  connaître  l’alphabet  dermatologique  formé  par  les  lésions 
élémentaires  pour  ouvrir  ce  livre  à  la  bonne  page  et  y  trouver  la  photo¬ 
graphie  de  la  dermatose  dont  on  cherche  le  diagnostic. 

Le  nom  de  la  dermatose  qu’on  vient  de  reconnaître  est  suivi  d’un  numéro 
indiquant  la  page  de  la  troisième  partie  (les  Dermatoses)  où  l’on  trouve 
pour  cette  affection  cutanée  : 

Les  différents  termes  synonymes  employés  par  les  divers  auteurs; 

Une  description  clinique  plus  complète; 

Un  schéma  histologique  nécessaire  pour  comprendre  la  symptomatologie; 

Un  aperçu  étiologique  et  pathologique  où  sont  condensées  les  notions 
essentielles  indispensables  à  la  conception  d’un  traitement; 

La  thérapeutique  et  souvent  la  rédaction  de  l’ordonnance  type. 


Hubert  JAUSTON  François  PAGÈS 

Professeur  agrégé  libre  du  Val-de-Grâce,  Ancien  externe  des  hôpitaux 

Médecin  de  l'hôpital  Villetüin.  de  Paris. 

Les  maladies  de  lumière 

et  leur  traitement 

Préface  du  Dr  Clément  Simon. 

(1932).  Un  volume  de  204  pages,  avec  45  figures  et  ii  ta¬ 
bleaux  . 45  fr. 
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Paul  RA  VA  UT 

Mom'  ro  dr  l  Acadé  nie  d''  Médecine. 

Méd  cin  de  l'iiopiial  S  lini-Diiiis, 

Une  nouvelle  Syphilis  nerveuse 

Ses  formes  cliniquement  inapparentes. 

(1934).  Un  volume  de  200  pages  avec  3  planches  hors  texte  en 

couleurs .  45  fr. 

\  côté  de  la  syphilis  nerveuse  classique  que  nous  diagnostiquons  par  scs 
signes  cliniques,  e.xistent  d’autres  formes  cachées,  inapparentes  clitiiciuemcnt, 
dont  la  connaissance  ne  nous  est  révélée  que  par  l’analyse  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Ces  atteintes  étaient  complètement  ignorées  avant  1900,  époque  à  laquelle 
MM.  Widal  et  Ravaut,  en  créant  le  cyto-diagnostic  rendirent  possible  cette 
étude;  dès  ce  moment,  M.  Ravaut  s’y  est  consacré  et  l’a  poursuivie  pendant 
plus  de  trente  ans  :  les  faits  l’ont  amené  à  une  conception  nouvelle  de  la 
syphilis  nerveuse  qu’il  e.\pose  dans  ce  volume. 


P.  GASTINEL  R.  PULVÉNIS 

Professeur  agrégé  Chef  de  Laboratoire 

à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

La  Syphilis  expérimentale 

Étude  critique  et  nouvelles  recherches, 

(1934).  Un  vol.  de  244  pages  avec  19  fig.  et  4  planches.  45  fr. 

Les  auteurs  ont  étudié  chez  le  lapin  les  méthodes  variées  d’inoculation, 
mettant  en  évidence  la  non-réceptivité  de  certains  tissus  à  l’égard  du  spiro¬ 
chète  directement  apporté. 

L’ouvrage  ne  se  borne  pas  à  un  exposé  de  recherches  personnelles,  c’est 
aussi  une  synthèse  des  notions  actuellement  acquises  et  un  exposé  des  doc¬ 
trines  qui  s’affrontent  et  intéressent  le  clinicien  et  le  biologiste  ;  description 
des  lésions  provoquées  —  étude  de  la  syphilis  généralisée  —  infectiosité  des 
organes  —  problème  de  la  non-virulence  du  névraxe  du  lapin  et  de  la  non- 
réceptivité  du  tissu  nerveux  —  rôle  des  divers  facteurs  modifiant  l’évolution 
de  la  syphilis  —  infection  inapparente  et  en  particulier  celle  des  muridés  — 
culture  et  mécanisme  de  l’immunité,  ses  relations  avec  les  phénomènes 
allergiques  —  tels  sont  les  principaux  sujets  étudiés. 


Jean  TROISIER 

Professeur  agrégé 
à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 
Médecin  de  l’hôpital  Beaujon. 


Yves  BOQUIEN 

Interne 

des  hôpitaux  de  Paris. 


La  Spirochétose  méningée 

(i933)-  Un  volume  de  188  pages  avec  22  figures  ....  34  fr. 
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Georges  PORTMANN 

Professeur  de  Clinique  oto-rhino-laryngologique  à  i’Université  de  Bordeaux. 

Traité  de  technique  opératoire 
oto-rhino-laryngologique 

Avec  la  collaboration  de  MM.  H.  Retrouvey  et  J.  Despons 
Oto-rhino-laryngologistes  des  hôpitaux. 

Paul  Leduc  et  G.  Martinaud 
Anesthésiste.  Ancien  chef  de  clinique. 

Assistants  à  la  Clinique  oto-rhino-laryngologique  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Bordeaux. 

(1932).  Un  volume  grand  in-80  de  866  pages,  avec  467  figures 
et  2  planches  en  couleurs.  Broché.  290  fr.  [  Relié.  330  fr. 
En  deux  volumes  reliés  (pour  l'étranger) .  350  fr. 

Livre  pratique  dans  lequel  l’illustration,  reproduisant  les  différentes 
phases  de  l’acte  opératoire,  occupe  une  place  de  premier  plan.  L’auteur  y 
donne  l’essentiel  de  ce  qu’il  faut  savoir  pour  mener  l’opération  à  bien  depuis 
les  soins  qui  précèdent  l’intervention  jusqu’à  la  guérison  définitive. 


Henri-Pierre  CH  A  TELLIER 

Oto-rhino-laryngologiste  des  hôpitaux  de  Paris. 

Initiation  aux  examens  courants 
de  la  gorge,  du  nez  et  des  oreilles 

(1932).  Un  volume  de  324  pages,  avec  152  figures.  .  50  fr. 


André  MOULONGUET 

Oto-rhino-laryngologiste  des  hôpitaux  de  Paris. 

Manuel  d’expertise  en  otologie 

Dépistage  des  simulateurs. 

Pensions.  —  Assurances.  —  Accidents. 

(1933).  Un  volume  de  106  pages  . 
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LA  PRATIQUE  STOMATOLOGIQUE 

publiée  sous  la  direction  du  D'  Cuompret. 

ROUSSEAU-DECELLE  et  RAISON 

Tome  I.  Pathologie  buccale 

Péri-buccale  et  d’origine  buccale 

(1933).  Un  volume  de  576  pages,  avec  196  figures. 

Broché . 70  fr.  1  Relié  toile  .  .  .  85  fr. 

La  première  partie  concerne  la  pathologie  buccale  et  péri-buccale  {langue, 
lèvres,  région  génienne,  région  palatine,  maxillaires,  glandes  salivaires). 

La  seconde  a  pour  objet  les  rapports  de  la  pathologie  bucco-dentaire  avec 
les  grands  processus  de  la  pathologie  générale  (infections,  intoxications, 
carences,  troubles  endocriniens,  etc.)  et  avec  les  maladies  des  différents 
appareils  (respiratoire,  circulatoire,  digestif,  etc.). 


Précédemment  publié  : 


Tome  IV.  —  Dentisterie  opératoire,  par  le  D’' Pol  Nespoulous 
(1929),  542  pages,  263  figures. 

Broché . 65  fr. 


Relié . 80  fr. 


Tome  VU.  —  Orthodontie  (Orthopédie  dento- faciale)  (1930). 
762  pages,  14  figures. 

Broché . 95  fr.  |  Relié  toile.  .  .  .  110  fr. 


En  préparation  : 


Tome  IL  —  Pathologie  dentaire. 
To.me  III.  — Pathologie  chirurgicale 
bucco-dentaire. 

Tome  V.  —  Prothèse  dentaire  amo¬ 
vible. 


Tome  VL  —  Couronnes  et  bridges- 
Tome  VIII.  —  Restauration  et  pro¬ 
thèse  maxillo-jaciale. 
Tome  IX.  — Radio  graphie  et  agents 
physiques. 


D.  F.  ACKERMANN 

Docteur  en  Médecine,  Chirurgien-Dentiste, 

.\ncieji  assistant  à  l’Institut  dentaire  à  la  Faculté  de  .Médecine  de  Genève. 

Dentures  et  dentiers  complets 

Étude  anatomique,  physiologique 
technique  et  pratique. 

(1930).  Un  volume  de  538  pages,  avec  538  figures. 

Broché . 135  fr.  |  Relié . 150  fr. 
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Pratique 

Médico-chirurgicale 

Troisième  P.  M.  C. 

TROISIÈME  ÉDITION  ENTIÈREMENT  NOUVELLE 
Publiée  sous  la  direction  de  MM. 

A.  CouvELAiRE  —  A.  Lemierre  —  C.  Lenorment 
Professeurs  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Secrétaire  de  la  Rédaction  :  André  Ravina. 

8  volumes  grand  in-S®  (17  cm.  X  25  cm.),  formant  8.500  pages  de  texte 
et  comprenant  une  abondante  illustration  sous  reliure  de  bibliothèque, 

tête  dorée. 

Tome  I.  —  Abasie  à  bile,  1250  pages. 

»  II.  —  Biopsie  à  démences,  1045  pages. 

»)  III.  —  Demodex  à  gérontoxon,  1108  pages. 

»  IV.  —  Génération  à  intestin  grêle,  904  pages. 

»  V.  —  Intestin  grêle  à  Niouali,  952  pages. 

B  VI.  —  Nicotine  à  podophylle,  988  pages. 

B  VII.  —  Poignet  à  sinus,  1126  pages. 

B  VIII.  —  Sirops  à  zona,  1162  pages. 

La  Pratique  médico-chirurgicale  fournit  au  patricien  et  à  l’étudiant, 
classées  dans  l’ordre  alphabétique,  toutes  les  connaissances  éventuelles  qui  sont 
disséminées  dans  les  traités  de  médecine  et  de  thérapeutique,  de  chirurgie 
et  de  technique  opératoire,  d’obstétrique  et  de  diverses  spécialités.  Cet 
ouvrage,  dont  tous  les  articles  sont  signés,  est  orienté  exclusivement  vers 
la  Pratique,  c’est-à-dire  vers  la  clinique  et  la  thérapeutique. 


Prix  de  l’ouvrage  complet  : 

Les  8  volumes  livrés  à  Paris .  1300  fr. 

Chaque  volume  séparément .  165  fr. 

Les  8  volumes  ( frais  de  port  et  d’ emballage  compris)  : 

Pour  les  départements,  les  colonies  et  les  pays  appliquant  le 

tarif  français .  1350  fr. 

Pour  l’étranger,  demi-tarif .  1400  fr. 

Pour  l’étranger,  plein  tarif .  1480  fr. 
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Traité  de  Physiologie 

normale  et  pathologique 

Publié  sous  la  direction  de  G. -H.  Roger 
Professeur  honoraire  de  Physiologie  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

et  de  Léon  Binet 

Professeur  de  Physiologie  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 


Tome  I.  —  Physiologie  générale.  1933,  1140  pages  avec 
figures.  Broché  ....  145  fr.  1  Relié . 165  fr. 

Tome  IL  —  Alimentation  et  digestion.  1931,  566  pages 
avec  31  figures.  Broché  .  .  80  fr.  |  Relié  .  .  100  fr. 

Tome  III.  —  Physiologie  du  foie  et  de  l’appareil  urinaire. 

1928,  756  pages,  81  figures.  Broché.  70  fr.  1  Relié.  85  fr. 

Tome  IV.  —  Les  sécrétions  internes.  1928,  586  pages, 
125  figures.  Broché  ....  65  fr.  |  Relié  ...  80  fr. 

Tome  V.  —  Respiration.  1934,  474  pages  avec  figures. 
Broché . 80  fr.  |  Relié . 100  fr. 

Tome  VI.  —  Circulation.  1932,  592  pages,  280  figures. 
Broché . 90  fr.  |  Relié . 110  fr. 

Tome  VII.  —  Les  humeurs,  sang  et  lymphe,  réactions 
d’immunité.  2®  édition . {Sous  presse) 

Tome  VIII.  —  Physiologie  musculaire,  chaleur  animale. 

1929,  742  pages,  186  fig.  Broché.  95  fr.  |  Relié.  110  fr. 

Tome  IX.  —  Système  nerveux  (fe  partie).  (1933).  566  pages, 
12 1  figures.  Broché.  ...  80  fr.  |  Relié  ...  100  fr. 

Tome  X.  —  Système  nerveux  (2®  partie)  .  .  {Sous  presse) 

Tome  XI  {et  dernier).  —  Reproduction  et  croissance. 
2®  édition . {Sous  presse) 


42 


MASSON  ET  O»,  ÉDITEURS 


Nouveau  traité  de  médecine 

Publié  sous  la  direction  de  MM. 

G. -H.  Roger,  F.  Widal,  P.-F.  Teissier. 

Secrétaire  de  rédaction  :  Marcel  Garnier. 

23  volumes  grand  in-S®  de  500  à  1000  pages,  avec  nombreuses 
figures  et  planches  hors  texte  en  couleurs,  cart.  1/2  toile. 

Fascicule  I.  —  Maladies  infectieuses.  2®  édition,  1925, 

584  pages,  66  figures,  3  planches  en  couleurs.  ...  60  fr. 

Fascicule  II.  —  Maladies  infectieuses  {suite).  2®  édition, 
1928,  912  pages,  89  figures,  10  planches  en  couleurs.  .  85  fr. 

Fascicule  III.  —  Maladies  infectieuses  {suite).  3®  édition, 
1927,  608  pages,  62  figures,  4  planches  en  couleurs .  .  70  fr. 

Fascicule  IV.  —  Maladies  infectieuses  et  parasitaires. 
2®  édition,  1925,  820  p.,  134  fig.,  5  pl.  en  couleurs.  75  fr. 

Fa.scicule  V.  —  Tome  I.  Maladies  infectieuses  et  para¬ 
sitaires  {fin).  2®  édition,  1925,  452  pages,  196  figures, 

3  planches  en  couleurs .  55  fr. 

Tome  II.  Le  Cancer.  2®  édition,  1929,  846  pages,  284  figures 
et  19  planches  dont  4  en  couleurs . 100  fr. 

Fascicule  VI.  —  Intoxications.  2®  édition,  1925,  520  pages. 
27  figures,  4  planches  en  couleurs .  65  fr. 

Fascicule  VII.  —  Avitaminoses.  Maladies  par  agents 
physiques.  Troubles  de  la  nutrition.  2®  édition,  1924, 
586  pages,  38  figures .  65  fr. 

Fascicule  VIII.  —  Pathologie  des  glandes  endocrines. 
Troubles  du  développement.  2®  édition,  1925,  462  pages, 
102  figures,  I  planche  en  couleurs .  55  fr. 

Fascicule  IX.  —  Affections  du  sang  et  des  organes 
hématopoiétiques.  1927,  802  pages,  184  figures  et  8  planches 
en  couleurs . 80  fr. 

Fascicule  X.  —  Pathologie  de  l’appareil  circulatoire. 

{Cœur  et  Vaisseaux.) 

Tome  I.  Cœur,  i’’®  partie.  1932,  992  pages,  2  planches 

en  couleurs . 135  fr. 

Tome  II.  Cœur.  2®  partie.  1932,  778  p.,  123  fig.  115  fr. 
Tome  III.  Vaisseaux.  720  pages,  130  figures,  8  planches 
en  couleurs . 1 1 5  fr. 
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Nouveau  traité  de  médecine 

{Suite) 


Fascicule  XI.  —  Pathologie  de  l’appareil  respiratoire 
{nez,  larynx,  trachée,  bronches,  poumons).  2®  édition,  1926, 
658  pages,  90  figures,  5  planches  en  couleurs.  ...  70  fr. 

Fascicule  XII.  —  Pathologie  de  l’appareil  respiratoire 
(suite).  2®  édition,  1926,  596  pages,  56  figures,  10  planches 
en  couleurs .  70  fr. 

Fascicule  XIII.  —  Pathologie  de  l’appareil  digestif  (èoMc/îe 
pharynx,  œsophage,  estomac).  2®  édition,  1926,  858  pages 
1 19  figures,  4  planches  en  couleurs .  85  fr. 

Fascicule  XIV.  —  Pathologie  de  l’appareil  digestif  (intestin). 
1924,  580  pages,  168  figures,  7  planches  en  couleurs.  65  fr. 

Fascicule  XV.  —  Pathologie  des  glandes  salivaires,  du 
pancréas  et  du  péritoine.  2®  édition,  1926,  564  pages, 
133  figures,  2  planches  en  couleurs .  65  fr. 

Fascicule  XVI.  —  Pathologie  du  foie.  1928,  1048  pages, 
163  figures,  20  planches  dont  1 1  en  couleurs . 125  fr. 

Fascicule  XVII.  —  Pathologie  des  reins,  par  Fernand 
Widal,  A.  Lemierre,  Pasteur  Vallery-Radot  et  P.  Abrami.  1929, 
1024  pages,  100  figures,  3  planches  en  couleurs.  .  .  .  125  fr. 

Fascicule  XVIII.  —  Pathologie  du  système  nerveux  (sé¬ 
miologie  générale).  1928,  812  pages,  268  figures  en  noir  et  en 
couleurs,  2  planches  en  couleurs .  85  fr. 

Fascicule  XIX.  —  Pathologie  du  système  nerveux  (cerveau 
et  cervelet).  1925,  1016  pages,  261  figures,  40  planches  en  noir 
et  5  planches  en  couleurs .  105  fr. 

Fascicule  XX.  —  Pathologie  du  système  nerveux  (bulbe, 
nerfs  crâniens,  méninges,  moelle) . (Paraîtra  en  1933). 

Fascicule  XXI.  —  Pathologie  du  système  nerveux  (nerfs, 
sympathique,  névroses).  1927,  900  pages,  415  figures,  i  planche 
double .  85  fr. 

Fascicule  XXII  (et  dernier).  —  Pathologie  des  muscles,  os 

et  articulations.  1924,  560  pages,  209  figures,  2  planches 
en  couleurs .  65  fr. 
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Précis  de  Pathologie  chirurgicale 

(CoUer.tion  de  Précis  médicaux ) 

5e  édition,  entièrement  refondue  (1928),  6  volumes  formant 
5480  pages  avec  1918  figures. 

Chaque  volume;  Broché.  45  fr.  |  Cartonné  toile.  55  fr. 

Tome  I.  —  Pathologie  chirurgicale  générale,  Maladies 
générales  des  tissus,  par  P.  Lecène,  L.  Tixier,  M.  Patel. 
992  pages,  360  figures. 

Tome  II.  —  Tête  et  rachis.  Bassin ,  par  H.  Bourgeois,  Ch.  Lenor- 
mant,  R.  Proust  et  R.  Soupault.  970  pages,  342  figures. 

Tome  III.  —  Cou,  Thorax,  Glandes  mammaires,  par  H. 
Bourgeois,  P.  Lecène,  Ch.  Lenormant.  680  pages,  161  figures. 

Tome  IV.  —  Abdomen,  par  A.  Gosset  et  D.  Petit-Dutaillis, 
Pierre  Duval  et  J.  Gatellier.  918  pages,  355  gravures. 

Tome  V.  —  Appareil  génital  de  l’homme.  Pathologie 
urinaire.  Gynécoiogie,  par  E.  Jeanbrau,  P.  Bégouin  et 
F.  Papin.  1028  pages,  302  figures. 

Tome  VI.  —  Fractures  et  Luxations.  Affections  acquises 
et  congénitales  des  membres,  par  E.  Jeanbrau, 
L.  Tixier  et  M.  Patel,  R.  Proust  et  R.  Soupault.  922  pages 
397  figures. 


Précis  de  Technique  opératoire 

PAR  LES  PROSECTEURS  DE  LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE 
Nouvelle  série  :  7  volumes  avec  de  nombreuses  figures. 

Appareil  génital  de  la  femme,  par  R.  Proust  et  Charrier. 
7®  édition  (1932). 

Broché . 26  fr.  |  Cartonné  toile.  ...  32  fr. 

Membre  inférieur,  par  Georges  Labey  et  J.  Leveuf. 
édition  (1931). 

Broché . 26  fr.  |  Cartonné  toile  ....  32  fr. 

Tête  et  cou,  par  Ch,  Lenormant  et  P.  Brocq.  7®  édition  (1931). 
Broché . 34  fr.  |  Cartonné  toile  ....  40  fr. 

Appareil  urinaire  et  appareii  génital  de  l’homme,  par 
Pierre  Duval  et  Gatellier.  7®  édition  (1929). 

Broché . 18  fr.  |  Cartonné  toile  .  .  .  .  25  fr. 
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Précis  de  Technique  opératoire 

(  Suite  ) 

Pratique  courante  et  Chirurgie  d’urgence,  par  V.  Veau 
et  d'Allaines.  8®  édition  {1928). 

Broché . 18  fr.  |  Cartonné .  25  fr. 

Thorax  et  membre  supérieur,  par  A.  Schwartz  et  Métivet. 
6®  édition  (1932). 

Broché . 26  fr.  |  Cartonné  toile.  ...  32  fr. 

Abdomen,  par  M.  Guibé  et  J.  Quénu.  7®  édition  (1930)- 
Broché . 34  fr.  ]  Cartonné  toile.  ...  40  fr. 


Précis  de  Pathologie  médicale 

(Collection  de  Précis  médicaux) 


Tome  I.  —  2'  édition.  Maladies  infectieuses,  par  Fernand 
Bezançon  et  Philibert . (Sous  presse.) 

Tome  II.  —  2®  édition.  Maladies  infectieuses  (2^  partie), 
par  Fernand  Bezançon  et  Philibert.  —  Intoxications,  par 
Léon  Bernard  et  Jean  Paraf . (Sous  presse.) 

Tome  III.  —  d’édition.  Maladies  de  l’appareil  respiratoire, 
par  Fernand  Bezançon  et  S.-I.  de  Jong,  avec  la  collaboration 
du  Df  André  Bloch  (1931).  748  pages,  72  figures,  2  planches 
en  couleurs. 

Broché . 55  fr.  |  Cartonné  toile.  ..  .  70  fr. 

Tome  IV.  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux,  par 
A.  Clerc,  avec  la  collaboration  de  P.  Noël  Deschamps  (1931). 
1 300  pages,  254  figures. 

Broché . 85  fr.  ]  Cartonné  toile  ...  100  fr. 

Tome  V.  —  3'  édition.  Maladies  du  sang  et  des  organes 
hématopoïétiques,  par  P.  Émde  Weil  et  Marcel  BlocJi.  — 
Maladies  des  reins,  par  P.  Vallery-Radot  (1932).  780  pages, 
96  figures,  4  planches  en  noir  et  en  couleurs. 

Broché . 55  fr.  |  Cartonné  toile.  ..  .  70  fr. 

Tome  VI.  —  3'  édition.  Maladies  de  l’appareil  digestif  et  de 
la  nutrition,  par  Marcel  Labbé  et  G.  Vitry.  (Sous  presse  ) 
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COLLECTION  DE  PRÉCIS  MÉDICAUX 

Derniers  volumes  publiés  : 


La  Collection  des  Précis  médicaux  s’adresse  aux  étudiants  pour  la 
l'iéparation  de  leurs  examens  et  aux  praticiens  qui,  à  côté  des  grands 
traités,  ont  besoin  d’ouvrages  concis  mais  vraiment  scientifiques,  qui  les 
tiennent  au  courant.  D’un  format  maniable,  vendus  brochés  ou  cartonnés 
toile  souple,  ces  livres  sont  très  abondamment  illustrés. 


M.  CH  IRA  Y  et  P.  CHÊNE 

Précis  de  séméiologie  médicale  appliquée 

(1934).  608  pages,  354  figures.  Broché . 60  fr. 

Cartonné  toile  ....  75  fr. 

L.  OMBRÉDANNE 

Précis  clinique  et  opératoire 
de  chirurgie  infantile 

(1932).  édition,  1477  pages,  1008  figures.  Broché.  .  120  fr. 

Cartonné  toile.  1 40  fr. 


Gustave  ROUSSY 

Roger  LEROUX  Charles  OBERLING 


Précis  d’Anatomie  pathologique 

(1933).  Deux  volumes,  1344  pages,  582  figures,  4  planches  en 
couleurs.  Broché.  .  160  fr.  |  Cartonné  toile  .  .  175  fr. 


/.  DU  eu  ING 

Précis  de  Cancérologie 

(1932).  1260  pages,  516  figures.  Broché . 125  fr. 

Cartonné  toile  .  .  .  140  fr. 


L.  BABONNEIX 

Précis  de  Thérapeutique  infantile 

(1932).  5o8pages.  Broché.  45  fr.  |  Cartonné  toile .  .  55  fr. 
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COLLECTION 

“  MÉDECINE  ET  CHIRURGIE  PRATIQUES  ” 


Ces  petits  ouvrages  sont  limites  à  un  objet  restreint;  chacun  d’eux  est 
consacré  à  une  question  spéciale;  ils  paraissent  assez  facilement  pour  per¬ 
mettre  de  saisir  au  moment  voulu  le  problème  précis  soulevé  par  les  progrès 
de  la  technique  médicale. 

Derniers  volumes  publiés  : 


5q,  —  Le  Pneumothorax  bilatéral  simultané,  par  M.  As- 
coli  et  M.  Liicacer,  1932,  104  pages,  ii  planches  hors 
texte .  22  fr. 

55.  —  L’acidose  et  l’insuffisance  rénale  aiguë  chez  le 

'  nourrisson,  par  Max.  L.  Lévy,  1932,  100  pages  avec 

tableaux .  15  fr. 

56.  — ■  Diagnostic  et  traitement  du  kala-azar  méditerra¬ 

néen  chez  l’enfant  et  chez  l’adulte,  par  M.  d’Œlsnitz, 
1932,  1 10  pages,  18  figures .  17  fr. 

57.  —  Fièvre  boutonneuse.  Fièvre  exanthématique  du  litto¬ 

ral  méditerranéen,  par  D.  Olmer  et  Jean  Olmer,  1932,  108  pages, 
9  figures .  17  fr. 

58.  —  L’Aérophagie  et  son  traitement,  par  Félix  Ramond 
et  Dimitresco-Popovici,  1932,  128  pages,  10  figures.  17  fr. 

5g.  —  La  Constipation.  Diagnostic  et  traitement  d’après  les 
conceptions  actuelles,  par  M.  Chiray  et  R.  Stiefïel,  1933, 
158  pages .  20  fr. 

60.  —  Les  Prématurés.  Physiologie,  Etude  clinique  et  thérapeu¬ 

tique,  par  H.  Vignes  et  G.  Blechmann,  1933,  163  pages, 
40  figures .  20  fr. 

61.  —  La  durée  de  la  grossesse  et  ses  anomalies,  par 

H.  Vignes,  1933,  9^  pages . .  .  15  fr. 

62.  —  Enfance  et  hérédité,  par  A.  Lesage,  1933,  104  pages, 

6  figures,  6  planches .  20  fr. 

63.  —  Hypochlorémie  et  accidents  post  -  opératoires. 

Élude  clinique,  pathogénique  et  thérapeutique,  1933,  146 

pages .  22  fr. 

64.  —  La  sténose  hypertrophique  du  pylore  chez  le  nour¬ 
risson,  par  J.  Poucel,  1933,  108  pages,  16  figures  et 

8  planches .  20  fr. 

65.  —  Le  phlegmon  de  la  loge  amygdalienne.  Diagnostic 

et  traitement,  par  G.  Canuyt  et  P.  Dauil,  1933,  ^3^  piig^s, 
35  figures .  16  fr. 
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COLLECTION 

“  LES  INITIATIONS  MÉDICALES  ” 

Publiée  sous  la  direction  du  A.  Sézary.  ■  * 

André  BARBÉ 

Volumes  actuellement  publiés 


Psychiatrie 

(1930).  198  pages .  16  fr, 

A.  SÉZARY 

Le  Traitement  de  la  Syphilis 

(1933).  26  édition,  219  pages . 25  fr. 

Jean  CA  T  HA  LA 

Pathologie  du  Nourrisson 

(1931).  190  pages . 22  fr 

Marcel  BRULÉ 

Pathologie  du  Foie  et  du  Pancréas 

(1931)-  152  pages  .  . . 20  fr. 

A.  SÉZARY 

Dermatologie 

(1932).  236  pages,  84  figures . 30  fr. 

A.  LAFFONT 

Gynécologie 

(1932).  200  pages,  25  figures . 22  fr. 

G.  JEANNENEY 

Séméiologie  Chirurgicale 

(1932).  232  pages,  99  figures . 25  fr. 

Pasteur  VALLERY-RA DOT 

Pathologie  de  l’Appareil  urinaire 

(1933).  210  pages.  Il  figures . 22  fr. 


D’autres  volumes  de  cette  collection  sont  en  préparation 


Toute  commande  directe  doit  être  accompagnée  de  son  montant  augmenté  de  10  p.  100 
Pour  la  France  et  de  25  p.  100  pour  V Etranger,  pour  frais  d'envoi. 

Ces  livres  sont  en  vente  chez  tous  les  libraires. 


3I2Î.  —  PARIS.  IMP.  LAHUP-t 
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